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  La gestion de l’alimentation d’un chien ou d’un chat insuffisant cardiaque 
repose sur un ensemble de mesures qui permettent à la fois d’apporter les 
nutriments nécessaires au bon fonctionnement du cœur, mais également de 
prévenir les complications cardiovasculaires de l’insuffisance cardiaque. 
Depuis une vingtaine d’années, de nombreuses études ont été menées sur le 
sujet pour tenter de déterminer l’apport nécessaire de ces nutriments pour 
obtenir un effet bénéfique sur le cœur. Malheureusement, la dose minimale 
à apporter dans la ration  pour avoir un effet n’est pas toujours connue. De 
plus, la recherche dans ce domaine ne cesse de progresser, l’alimentation 
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nutriments. Cependant, l’analyse de ces aliments révèle bien souvent une 
inadéquation entre les travaux publiés et la supplémentation réelle en 
nutriments de ces aliments. On peut donc se demander dans quelle mesure 
la présence de ces nutriments dans les aliments diététiques destinés aux 
carnivores domestiques insuffisants cardiaques est réellement bénéfique et 
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L’espérance  de  vie  des  carnivores  domestiques  n’a  cessé  d’augmenter  depuis  de 
nombreuses années en raison des progrès de la médecine vétérinaire. En effet, l’amélioration 
des  techniques  de  soins  et  de  la  prise  en  charge  thérapeutique  a  permis  de  prolonger 
considérablement  leur  espérance  de  vie.  Cependant,  ceci  a  eu  pour  conséquence  une 
augmentation du nombre de maladies de l’animal âgé. Actuellement, les maladies cardiaques 
sont  des  causes  fréquentes  de  décès  chez  les  carnivores  domestiques.  La  plupart  de  ces 
cardiopathies ne peuvent être guéries et évoluent presque inévitablement vers une insuffisance 
cardiaque. 
L’insuffisance cardiaque se caractérise par une incapacité du cœur à fournir, dans les 
conditions normales, le débit sanguin nécessaire au besoin fonctionnel des organes, d’où un 
pronostic sombre si rien ne s’oppose à cette évolution.
Certes,  de  nombreux  traitements  médicamenteux  permettent  de  ralentir  cette 
évolution,  mais  un  régime  alimentaire  adapté  constitue  une  aide  voire  un  complément 
thérapeutique efficace pour améliorer l’espérance de vie et le bien être de ces animaux. Le but 
est d’améliorer la santé et les conditions de vie des chiens et des chats insuffisants cardiaques 
à travers une alimentation qui s’adapte au mieux à leurs besoins réels.
Nous  verrons  dans  une  première  partie  les  bases  nutritionnelles  qui  permettent 
d’établir  une  ration  adaptée  à  un  animal  insuffisant  cardiaque.  Il  sera  ensuite  intéressant 
d’étudier le rôle joué par l’alimentation dans le développement de l’hypertension artérielle et 
des  maladies  cardiovasculaires.  Enfin,  nous  présenterons  des  rations  ménagères  et 
industrielles destinées à l’animal insuffisant cardiaque afin de voir dans quelle mesure elles 
sont effectivement adaptées à cette maladie, à la lumière des informations que nous aurons 
énoncées dans les deux premières parties.
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PARTIE I    :  




L’alimentation au service du fonctionnement du cœur.
Les animaux insuffisants cardiaques présentent des troubles de fonctionnement du cœur 
qui peuvent être améliorés par une bonne gestion de l’alimentation. Ainsi, nous allons voir 
quels  sont  les  besoins  énergétiques  d’un  animal  insuffisant  cardiaque  et  quels  sont  les 
éléments  à  prendre  en  compte  pour  adapter  au  mieux  sa  ration.  Ensuite,  nous  nous 
intéresserons à son besoin en protéines et  en composés aminés.  Enfin,  nous envisagerons 
l’intérêt  des acides gras essentiels et  des antioxydants de l’alimentation pour améliorer le 
fonctionnement d’un cœur malade.
I. Le besoin énergétique
I.1. Maintien du poids de forme
Selon l’activité physique du chien ou du chat présentant une insuffisance cardiaque et 
l’état corporel de celui-ci, l’apport énergétique peut être adapté de manière à conserver son 
poids de forme, selon les équations déterminées par le NRC (2006).
Cependant, le besoin énergétique varie en fonction des caractéristiques de l’animal. De 
ce fait,  différents cœfficients,  liés à la race, au comportement,  au stade physiologique,  au 
statut sanitaire, définis empiriquement, peuvent moduler ces formules (Blanchard, 2002). Le 
maintien de ce poids de forme passe alors par l’adéquation entre le besoin énergétique et la 
couverture de ce besoin. 
Néanmoins,  le fait  que l’animal soit  à son poids de forme ne reflète pas toujours la 
composition corporelle de celui-ci. Ainsi, différentes méthodes ont été mises au point pour 
déterminer  la  composition  corporelle  des  animaux  et  vérifier  que  la  ration  distribuée 
corresponde à leurs besoins. Il existe des méthodes précises comme la dilution de l’oxyde de 
deutérium, l’absorptiométrie biphotonique à rayons X ou l’impédance biélectronique, mais 
ces méthodes restent expérimentales en médecine vétérinaire (Besson et al., 2005). 
En pratique,  des  méthodes  plus  facilement  réalisables  en  routine  sont  utilisées  pour 
déterminer l’état corporel des carnivores domestiques : la pesée d’un animal donne une idée 
grossière  de  son poids,  mais  elle  est  à  corriger  en  fonction de l’état  d’hydratation,  de la 
présence  d’épanchements  ou  d’oedèmes  (fréquemment  rencontrés  lors  d’insuffisance 
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cardiaque avancée). De plus, ce poids n’est un indicateur utile que si le poids idéal de l’animal 
est connu. 
Il existe aussi des échelles d’état corporel et des indices de masse corporelle, faciles à 
établir chez le chien et le chat, et qui permettent d’évaluer un déficit ou un excédent chronique 
d’apport  énergétique.  Ces méthodes permettent  d’évaluer l’état  d’engraissement sans tenir 
compte du poids lié à la présence d’ascite, par exemple. Il existe plusieurs échelles d’état 
corporel  en 3,  5  ou  9 points.  L’attribution  d’une  note  d’état  corporel  tient  compte de  la 
silhouette de l’animal, de la palpation des saillies osseuses, de l’état des réserves en tissu 
adipeux  sous-cutané  et  d’une  éventuelle  amyotrophie  (Laflamme,  1997).  On  obtient,  par 
exemple pour l’échelle à 9 points, une note comprise entre 1 pour un animal cachectique, et 9 
pour un animal obèse (Tableau 1). 
Il est aussi possible de déterminer des indices de masse corporelle qui font intervenir la 
mesure, en centimètres, de la circonférence du thorax (CT) chez le chat, de l’abdomen (CA) 
chez le chien, et de la longueur du milieu de la rotule à la pointe du calcanéum (LRC) dans les 
deux espèces  (Besson  et  al.,  2005).  On obtient  alors le  pourcentage  de graisse  corporelle 
(GC), avec :
Ce pourcentage est optimal entre 17 et 20 %, chez le chien, et autour de 22 %, chez le 
chat. Cependant, si la mesure de la rotule à la pointe du calcanéum est assez reproductible 
pour un même opérateur, il semble que ce ne soit plus le cas en changeant d’opérateur. Ceci 
pose donc un problème de reproductibilité de la technique, mais celle-ci peut être utilisée par 
les  vétérinaires  pour  un  suivi  du  pourcentage  de  graisse  corporelle  de  leurs  patients  si 
l’opérateur reste toujours le même. 
L’objectif  du  vétérinaire  est  d’amener  et  de  maintenir  les  animaux  insuffisants  
cardiaques à leur poids optimal.  Les  méthodes permettant  de mesurer  et  d’interpréter  le  
poids réel par rapport au poids optimal sont donc importantes à mettre en œuvre. D’une part,  
l’obésité augmente le travail du cœur ; d’autre part, l’amaigrissement excessif, souvent causé  
par  une  anorexie  prolongée  et  une  alimentation  non  adaptée,  marque  un  défaut  
d’approvisionnement de l’organisme en nutriments. Dans les deux cas, ceci pose problème,  
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- chez le chien    : GCmâle = 0,77*CA - 1,4*LRC + 4
  GCfemelle = 0,93*CA - 1,7*LRC + 5
- chez le chat    : GC = (CT* 1,54) - (1,58*LRC) -8,67
en particulier pour un cœur déjà malade, puisqu’il présente des difficultés pour fonctionner  
et renouveler les cellules déficientes. 
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Notation de l’indice corporel en 9 stades
Stade Caractéristiques
          
Emaciation :
Pas de tissu adipeux apparent. Côtes 
et vertèbres lombaires très visibles. 
Fonte musculaire évidente.
        
Maigreur :
Peu de graisse de couverture. Côtes et 
vertèbres lombaires facilement 
palpable et éventuellement visibles.
        
Condition corporelle idéale :
Bon équilibre entre masse grasse et 
masse maigre.
         
Excès de poids :
Dépôts graisseux visibles sur les côtes 
et les vertèbres lombaires. Taille peu 
visible.
        
Obésité massive :
Dépôt graisseux très importants sur 
les côtes et les vertèbres lombaires. 
Taille non visible.
Tableau   1   :  Echelle d’état corporel chez le chien et le chat (d’après Laflamme, 1997).
 
I.2. Lutter contre l’obésité pour éviter la « fatigue » du cœur
L’obésité  humaine  est  définie  par  l’Organisation Mondiale  de la  Santé comme « un 







objective, l’obésité humaine est définie par le calcul de l’index de masse corporelle, qui tient 
compte de la taille et du poids de l’individu.   
Cependant,  chez  le  chien  et  le  chat,  l’obésité  est  plus  difficile  à  objectiver.  Elle 
correspond à une augmentation excessive du taux de graisse corporelle qui, selon les auteurs, 
est avérée au-delà de 15 à 30 % d’excès de poids, par rapport au poids idéal de l’animal.
I.2.1. L’obésité et son rôle néfaste pour le fonctionnement du cœur
L’obésité,  une  fois  installée,  devient  un  facteur  favorisant  l’apparition  d’autres 
affections,  notamment  d’insuffisance  cardiaque.  En effet,  l’obésité  augmente  le  travail  du 
cœur en augmentant la quantité de tissus à perfuser (Herrera  et al., 1991). La résistance au 
niveau  des  vaisseaux  périphériques  augmente  aussi,  ceci  ayant  pour  conséquence  une 
hypertrophie du ventricule gauche (Messerli, 1982). 
De plus,  une infiltration  graisseuse de l’épicarde et  du myocarde  peut  entraîner  une 
anomalie fonctionnelle du cœur (Sons et Hoffmann, 1986). 
En outre,  l’obésité est associée à une élévation du débit et de la fréquence cardiaque, de 
la  pression  artérielle,  du  volume  plasmatique,  à  un  dysfonctionnement  du  ventricule  en 
diastole et en systole, et à une intolérance à l’effort (Alexander et al., 1986). 
Ainsi,  l’obésité peut conduire un animal à développer une insuffisance cardiaque ou 
aggraver une insuffisance cardiaque préexistante. 
Par  ailleurs,  le  développement  excessif  du  tissu  adipeux  entraîne  une  altération  du 
métabolisme des glucides et des lipides. En effet, les individus en surpoids présentent des 
concentrations  élevées  de  triglycérides  plasmatiques,  une  diminution  de  la  sensibilité  à 
l’insuline, une hyperinsulinémie et une intolérance au glucose, ils ont donc un risque accru de 
développer  un  diabète  (Hamlin  et  al.,  1989).  Ces  déséquilibres  métaboliques  sont  donc 
indirectement à l’origine de maladies cardiovasculaires, ce que nous verrons plus en détail 
dans la deuxième partie. 
Enfin, l’obésité peut influer sur la pharmacocinétique des médicaments.  En effet, les 
médicaments hydrophiles se fixent peu au tissu adipeux, d’où une surconcentration dans le 
tissu  maigre,  alors  que  les  xénobiotiques  lipophiles  se  fixent  préférentiellement  au  tissu 
graisseux entraînant une sous-concentration dans le reste de l’organisme (Abernethy  et al., 
1982).  La  digoxine,  par  exemple,  est  un  médicament  hydrophile,  elle  est  donc  très  peu 
distribué dans le tissu adipeux. Ainsi,  le dosage de digoxine chez les animaux obèses est 
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surestimé, puisque calculé sur le poids mesuré par la pesée de l’animal. Il devrait être calculé 
sur le poids corporel de tissu maigre (Freeman, 1998a). 
Aussi, dès qu’elle est détectée, la prise en charge de l’obésité chez l’animal cardiaque 
est donc  nécessaire. Elle passe, en premier lieu, par la détermination de son origine.
I.2.2. Causes de l’obésité des carnivores domestiques
Dans  la  grande  majorité  des  cas,  l’installation  de  l’obésité  résulte  d’une  prise 
énergétique chroniquement excédentaire,  conséquence d’un excès d’apport énergétique par 
rapport aux besoins. Deux cas se présentent, il y a soit :
- surconsommation alimentaire : à cause de la consommation d’une ration trop appétente, 
trop concentrée ou en trop grande quantité, ou encore à cause de l’emploi d’aliments 
déséquilibrés, trop pauvres en protéines de bonne qualité.
- réduction des besoins : les besoins peuvent avoir été surévalués, en particulier pour des 
animaux  sédentaires  et  urbanisés  dont  l’activité  physique  et  les  besoins  liés  à  la 
thermorégulation sont assez limités. C’est généralement le cas des animaux insuffisants 
cardiaques  qui  se  fatiguent  plus  vite  et  ont  donc  une  activité  physique  spontanée 
diminuée.
En outre, une fois installée, l’obésité contribue à diminuer l’activité physique ainsi que les 
dépenses énergétiques pour lutter contre le froid, c’est un cercle vicieux.
Enfin, plusieurs endocrinopathies, comme l’hypothyroïdie, l’hyperadrénocorticisme ou le 
diabète,  peuvent  être  à  l’origine  d’une  forte  prise  de  poids.  Le  traitement  de  ces 
endocrinopathies  passe  aussi  par  la  gestion  de  l’obésité,  a  fortiori, si  les  animaux  sont 
insuffisants  cardiaques.  Par  ailleurs,  certaines  endocrinopathies  aggravent  l’insuffisance 
cardiaque via leurs répercussions métaboliques, ce que nous verrons plus en détail dans la 
deuxième partie. 
Ainsi,  l’obésité  a  de  nombreuses  conséquences  néfastes  pour  la  santé.  Il  est  donc 
important de prévenir son apparition.
I.2.3. Prévention de l’obésité chez les animaux insuffisants cardiaques
La prévention de l’obésité chez un animal insuffisant cardiaque doit être envisagée dès 
que le diagnostic en a été fait. En effet, un tel animal est susceptible de prendre du poids car il 
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devient intolérant à l’effort à mesure que la maladie progresse. Ainsi, à rations égales, ces 
animaux présenteront une tendance au surpoids. 
De plus, pour limiter l’aggravation de l’insuffisance cardiaque, il faut limiter les efforts 
physiques importants. En effet, lors d’efforts physiques intenses, la consommation d’oxygène 
par le myocarde est plus importante et, pour un animal insuffisant cardiaque, cela entraîne un 
risque  d’ischémie  qui  aggraverait  les  dysfonctionnements  du  cœur.  De  ce  fait,  lors 
d’insuffisance  cardiaque,  des  médicaments  dits  chronotropes  négatifs  sont  utilisés  pour 
ralentir la fréquence cardiaque et permettre une meilleure oxygénation des cellules (Hoppe, 
2006). Cependant, il ne faut pas non plus arrêter toute activité physique, ce qui aggraverait 
l’intolérance à l’effort (Danchin et Aly, 2004) et favoriserait la prise de poids. Ces animaux 
doivent donc conserver une activité physique modérée, mais régulière. 
I.2.4. Principes du traitement alimentaire de l’obésité
On observe couramment qu’un animal obèse n’est pas forcément perçu comme tel par 
son propriétaire.  La première étape du traitement  consiste à faire  accepter au propriétaire 
l’idée que son animal est obèse, on peut alors faire référence aux échelles d’état corporel 
(Tableau 1), ou aux indices de masse corporelle. De plus, les propriétaires d’animaux obèses 
pensent souvent qu’il vaut mieux un animal trop gros plutôt qu’un animal trop maigre, loin de 
réaliser les conséquences néfastes de l’obésité. Il faudra donc le leur expliquer si l’on veut 
qu’ils suivent le traitement de façon rigoureuse.
Ensuite, il faut mettre en place un régime amaigrissant. Pour cela, il faut déterminer le 
poids  idéal  de  l’animal  et  adapter  sa  ration  pour  atteindre  progressivement  ce  poids. 
L’amaigrissement procèdera alors par étapes de perte de poids de 20 % (Blanchard, 2001). A 
cette  fin,  le  propriétaire  peut  choisir  une alimentation industrielle  ou ménagère.  Bien que 
l’activité physique contribue efficacement à la perte de poids, l’insuffisance cardiaque impose 
souvent de réduire l’exercice physique. Dans ce cas, la perte de poids repose entièrement sur 
le contrôle de l’ingéré énergétique.
L’amaigrissement est long et difficile à obtenir. Il nécessite un investissement personnel 
important  de  la  part  du  propriétaire,  qui  doit  en  être  bien  conscient.  Un  suivi  régulier 
permettra d’enregistrer l’évolution du poids de l’animal  et de vérifier que le programme est 
adapté ou, au besoin, de le modifier. La courbe de poids est un bon moyen pour le propriétaire 
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d’apprécier l’efficacité du traitement et de conserver ainsi sa motivation. Une fois le poids 
objectif atteint, il faudra éviter les rechutes en continuant à impliquer le propriétaire dans le 
contrôle régulier du poids de son animal.
Bien que l’obésité soit fréquemment rencontrée lors d’insuffisance cardiaque, elle pose  
de  nombreux  problèmes  pour  la  santé  de  ces  animaux  et  plus  particulièrement  pour  le  
fonctionnement du cœur. La prise en charge de ce trouble chez l’animal insuffisant cardiaque  
passe avant tout par la réduction de l’énergie ingérée. En revanche, l’insuffisance cardiaque  
s’accompagne parfois  d’un amaigrissement  important,  surtout  en fin d’évolution,  c’est  la  
cachexie cardiaque. La prise en charge alimentaire est alors tout aussi importante.
I.3. Lutter contre la cachexie cardiaque
La  cachexie  est  caractérisée  par  une  perte  importante  de  masse  maigre.  Elle  est  à 
différencier de la perte de poids qui survient chez un animal en bonne santé et qui correspond 
à une fonte du tissu adipeux.  
I.3.1.  Mécanisme de mise en place de la cachexie cardiaque
La perte de masse maigre dans la cachexie cardiaque est un processus multifactoriel lié à 
un déséquilibre  entre les besoins journaliers  et  l’apport  alimentaire  effectif  en nutriments. 
Ceci  peut  être  dû à une anorexie,  à  une augmentation des besoins énergétiques ou à  des 
désordres  métaboliques.  L’anorexie  peut  être  secondaire  à  la  fatigue ou à  la  dyspnée,  ou 
encore  à  des  nausées  souvent  observées  chez  les  patients  insuffisants  cardiaques  et 
particulièrement quand l’état général du patient se dégrade (Freeman et al., 1994). Certains 
médicaments peuvent aussi être responsables d’anorexie, c’est le cas de la digoxine. 
De plus, une augmentation des besoins énergétiques de l’ordre de 30 % a été observée 
chez  les  patients  humains  atteints  d’insuffisance  cardiaque.  Un phénomène  similaire  peut 
également  être  suspecté  chez  le  chien  (Poehlman  et  al.,  1994).  Les  causes  de  cet 
hypermétabolisme  sont  liées  à  une  augmentation  du  travail  respiratoire,  de  la  fréquence 
cardiaque ou une stimulation plus importante du système nerveux sympathique (Riley et al., 
1991). 
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En outre, chez les patients atteints d’insuffisance cardiaque congestive, on observe une 
hypoperfusion qui peut conduire à une perte accrue de nutriments dans les fèces (Pittman et  
al., 1964). 
Par ailleurs, la mise en place d’un régime alimentaire hyposodé, adapté aux insuffisants 
cardiaques, est souvent peu appétent, ce qui entraîne une diminution voire une absence de 
l’ingestion volontaire.
Enfin, la restriction d’exercice physique, souvent recommandée pour ce type de patient, 
participe à la perte de masse maigre par manque de sollicitation musculaire (Mancini  et al., 
1992).
Bien que les facteurs que nous venons d’évoquer jouent un rôle dans la mise en place de 
la cachexie cardiaque, d’autres facteurs interviennent. L’élévation des cytokines plasmatiques, 
et plus particulièrement du TNF (Tumor Necrosis Factor) et de l’interleukine 1 (IL1), semble 
corrélée au développement de la cachexie cardiaque. Ceci est particulièrement vrai chez les 
patients présentant une insuffisance cardiaque congestive et de façon générale, chez la plupart 
des animaux présentant une atteinte sévère du cœur. La production de cytokines a, au début 
de la maladie, un effet bénéfique puisque celle-ci favorise le catabolisme protéique au niveau 
des muscles,  ce qui procure au foie les substrats  nécessaires lors de la phase aiguë de la 
réponse  inflammatoire.  Cependant,  la  perte  de  masse  maigre  s’accentuant,  il  y  a  alors 
apparition  d’effets  secondaires  :  la  perte  de  masse  musculaire  touche  aussi  le  cœur  et 
contribue à son dysfonctionnement (Freeman et Roubenoff, 1994). 
Ces cytokines vont causer une cachexie en diminuant la prise alimentaire (Figure 1). Le 
mécanisme par lequel les interleukines induisent cette anorexie fait intervenir des métabolites 
de cyclo-oxygénases, tels que les PGE 2. De plus, il a été montré qu’une réduction de la 
production de ces métabolites en présence d’acides gras oméga 3 est associée à une régression 
de l’anorexie (Dinarello et al., 1990). Ces cytokines augmentent aussi les besoins en énergie 
de l’organisme puisqu’elles provoquent une augmentation du métabolisme et une accélération 
du catabolisme protéique. 
En  outre,  elles  ont  aussi  un  effet  inotrope  négatif  en  diminuant  le  pic  de  calcium 
intracellulaire  au  moment  de  la  contraction  du  myocyte  (Yokoyama  et  al.,  1993).  Une 
augmentation  du  TNF  plasmatique  chez  les  chiens  atteints  d’insuffisance  cardiaque 
congestive est souvent constatée et serait un facteur prédictif du développement de la cachexie 
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cardiaque  (Freeman,  et  al.,  1994).  Une  élévation  de  l’interleukine  1  a  aussi  été  mise  en 
évidence chez les patients atteints de cardiomyopathie dilatée (Freeman, et al., 1998b).
Figure    1   :  Conséquences cardiaques  et  nutritionnelles  des  cytokines inflammatoires  :  Tumor necrosis 
factor (TNF) et interleukine 1  (d’après Freeman et Rush, 2006).
I.3.2. Rôle néfaste de la cachexie cardiaque pour le fonctionnement du cœur
La  cachexie  qui  touche  les  animaux  insuffisants  cardiaques  est  délétère  pour 
l’organisme dans son ensemble et plus particulièrement pour le cœur. En effet, cette perte de 
masse maigre a des effets directs sur la vitalité, le système immunitaire et donc la survie de 
l’animal (Freeman, et al., 1994). 
De plus, l’anorexie entraîne une diminution de la quantité de collagène, du nombre de 
mitochondries,  des  myofibrilles  et  des  filaments  de  myosine.  Ceci  entraîne  alors  une 
amyotrophie  du  muscle  cardiaque  et  une  augmentation  des  dysfonctionnements  du  cœur 
(Sjostrom et al., 1987). 
Enfin, les changements architecturaux qui touchent ces cellules modifient les transferts 
d’énergie de la cellule et induisent des dysfonctionnements lors de la contraction du cœur 
(Wilding et al., 2006).
 Aussi, essayer de reconnaître ce processus de cachexie cardiaque précocement permet 
de réagir plus rapidement pour tenter de le contrôler.
I.3.3. Principes du traitement alimentaire de la cachexie cardiaque
53
La prise en charge nutritionnelle des chiens présentant une cachexie cardiaque consiste 
surtout à leur faire ingérer une quantité adéquate de calories et de protéines, et à lutter contre 
la production et les effets des cytokines.
Pour  lutter  contre  l’anorexie,  il  faut  un  aliment  appétent.  Or,  une  erreur  fréquente 
consiste à nourrir l’animal uniquement avec un aliment diététique, ceci, même si l’animal ne 
mange pas la quantité dont il a besoin. Cependant, toute alimentation n’est efficace que si 
l’animal la consomme. A contrario, les effets délétères de l’anorexie sont bien plus importants 
que la distribution d’un aliment « physiologique » chez un animal insuffisant cardiaque. 
Pour essayer d’améliorer l’ingestion volontaire, il y a plusieurs possibilités :
- changer d’aliment ou passer à une alimentation ménagère,
- passer d’un aliment sec à un aliment humide ou inversement, 
- réchauffer un aliment humide,
- proposer des repas petits et fréquents,
- ajouter des aliments aromatisants (yaourts, miel, viande cuite…),
- envisager une supplémentation avec des huiles de poisson.
Lutter  contre  la  production  de  TNF  ou  d’interleukines  permet  de  lutter  contre  la 
cachexie cardiaque. La supplémentation avec des huiles de poisson intervient dans ce sens. En 
effet,  certains  acides  gras  polyinsaturés,  comme  les  acides  gras  oméga  3  EPA  et  DHA 
contenus  dans  l’huile  de  poisson,  permettent  de  diminuer  la  production  et  les  effets 
anorexigènes  des  cytokines,  améliorant  ainsi  l’état  général  de  l’animal  (Dinarello  et  al., 
1990). 
Le maintien  du poids  optimal  est  facteur  prépondérant  dans  la  gestion  de l’animal 
insuffisant cardiaque ; d’une part, l’obésité augmente le travail du cœur et, d’autre part, la  
cachexie cardiaque accentue ses dysfonctionnements. Aussi, trouver et maintenir l’équilibre  
entre ces deux excès est essentiel pour améliorer les conditions de vie de ces animaux. 
Au-delà de l’apport  en énergie nécessaire  à l’alimentation des animaux insuffisants  
cardiaques, nous allons à présent nous intéresser aux nutriments qui interviennent dans le  
bon fonctionnement du cœur, en commençant par les protéines et les composés aminés qui les  
constituent.
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II. Les besoins en protéines et en composés aminés de l’animal insuffisant 
cardiaque
II.1. Besoin en protéines
La  présence  de  protéines  dans  l’alimentation  permet  d’apporter  les  acides  aminés 
nécessaires à la fabrication des propres protéines de l’animal. En cas de déficit en protéines 
dans la ration, l’animal va puiser dans ses réserves, principalement au niveau des muscles : le 
catabolisme  protéique  va  alors  permettre  de  fournir  les  acides  aminés  nécessaires  aux 
synthèses de l’organisme. C’est ce phénomène qui conduit à l’apparition de la cachexie et des 
conséquences néfastes que nous avons évoquées précédemment. 
L’apport protéique des animaux présentant une insuffisance cardiaque doit être proche 
de  la  valeur  recommandée  chez  l’animal  sain  adulte,  soit  en  pratique  au  moins  60  g  de 
protéines  par  mégacalorie  d’énergie  métabolisable  (Mcal  EM) chez  le  chien,  et  70  g  de 
protéines par Mcal EM chez le chat. Ces valeurs peuvent être augmentées de 10 grammes par 
Mcal en l’absence d’insuffisance rénale afin d’essayer de limiter le risque de survenue de 
cachexie  et  de  compenser  une  éventuelle  sous  consommation  de  l’aliment,  fréquemment 
rencontrée chez les animaux insuffisants cardiaques (Blanchard, 2001). De plus, les protéines 
sont un facteur d’appétence pour la plupart des animaux.
Si l’animal présente aussi une insuffisance rénale, le rapport protido-calorique doit alors 
être plutôt proche des valeurs minimales recommandées et l’apport protéique doit être réalisé 
avec des protéines de haute valeur biologique pour réduire la production de déchets azotés 
(Blanchard et Paragon, 2002). La viande maigre est une excellente source de protéines, qu’il 
s’agisse de bœuf, de volaille, de cheval ou de lapin, et ceci est particulièrement vrai pour le 
cœur. Il vaut mieux privilégier les protéines d’origine animale, qui ont une meilleure valeur 
biologique, car elles contiennent plus d’acides aminés essentiels que les protéines d’origine 
végétale.
Apporter des protéines de bonne qualité est un point important pour le maintien de  
l’état général de l’animal insuffisant cardiaque. Cependant, certains composés aminés, tels  
que la carnitine et la taurine, sont importants à considérer puisqu’ils participent directement  
au fonctionnement du cœur.
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II.2. Cas particulier de la L-carnitine
La carnitine est un composé aminé libre synthétisé à partir de lysine et de méthionine 
mais qui n’entre pas dans la composition des protéines. Sa concentration est particulièrement 
importante dans les muscles striés squelettiques et dans le muscle cardiaque. La carnitine est 
nécessaire  au  transport  dans  les  mitochondries  des  acides  gras  libres  utilisés  pour  la 
production d’énergie du muscle grâce au cycle de Krebs.
Seul l’isomère lévogyre est actif in vivo. Nous nous intéresserons donc uniquement à la 
L-carnitine dans la suite de l’exposé (Figure 2). 
Figure   2   :  Formule de la L-carnitine.
II.2.1. Fonctions biologiques de la carnitine
La carnitine a un rôle dans le métabolisme oxydatif des acides gras. En effet, la carnitine 
est un composant essentiel des enzymes membranaires mitochondriales : elle intervient en 
tant  que  cofacteur  dans  la  régulation  des  flux  d’acides  gras  à  longue  chaîne  dans  les 
mitochondries, et dans la production d’énergie des cellules par le processus de β-oxydation 



















Figure   3   :  Schématisation du rôle de la carnitine dans la cellule : transporteur d’acyl pour la production 
d’énergie (ATP) dans la cellule. Du côté cytosolique, la carnitine se lie à un Acyl CoA qu’elle libère côté 
mitochondrial grâce à une protéine de transport, la translocase.
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Dans les conditions normales, les acides gras libres (AGL) qui pénètrent dans la cellule 
pour la production d’énergie sont activés en acyl coenzyme A et passent dans la mitochondrie 
pour prendre part au cycle de Krebs. Pour ce faire, les acyl coenzyme A se lient à la carnitine 
qui  assure  alors  le  rôle  de  transporteur  transmembranaire  des  radicaux  acyl  grâce  à  une 
translocase. Dans la mitochondrie, les acides gras subissent une β-oxydation, puis fournissent 
de l’acétyl CoA qui sera oxydé dans le cycle de Krebs pour produire l’énergie nécessaire au 
fonctionnement de la cellule, sous forme d’adénosine triphosphote (ATP).
La carnitine a également un rôle lors d’hypoxie myocardique. En effet, les acides gras 
sont le principal carburant du myocarde, mais en cas d’hypoxie, ils exercent un effet toxique 
majeur sur les myocytes. L’hypoxie diminue le fonctionnement de la chaîne respiratoire de la 
mitochondrie avec augmentation des coenzymes réduits et inhibition de la β-oxydation. La 
carnitine  joue  alors  un  rôle  de  détoxification  de  la  mitochondrie  (Figure  4) :  si  les 
mitochondries  reçoivent plus d’acyl coenzyme A qu’elles  ne peuvent  en oxyder,  ces  acyl 
coenzyme A vont  s’accumuler,  ce qui  est  toxique pour la  mitochondrie.  Pour éviter  cette 
toxicité mitochondriale, les acyl coenzyme A sont estérifiés en acyl-carnitine et exportés hors 

















Figure   4   :  Rôle de la carnitine en cas d’accumulation d’acyl CoA dans la cellule, le transport s’inverse, ce 
qui évite l’accumulation d’acyl CoA qui serait toxique pour la mitochondrie.
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Cet  arrêt  du  fonctionnement  des  chaînes  respiratoires  des  mitochondries  provoque 
également  l’augmentation  des  acides  gras  libres  plasmatiques.  Ils  proviennent  de  la 
dégradation des phospholipides membranaires, témoins de l’altération irréversible des cellules 
et  de  la  désorganisation  des  mitochondries.  Les  conséquences  de  ces  remaniements  sont 
importantes : il y a diminution de la production d’énergie et perte d’inotropisme du fait de 
l’inhibition des activités enzymatiques membranaires par l’acyl-carnitine. La désorganisation 
des  membranes  entraîne  également  des  troubles  du  rythme  ventriculaire,  du  fait  des 
modifications de perméabilité du réticulum au calcium. 
Le rôle de la carnitine est donc double en cas d’ischémie : curatif par amélioration des 
fonctions métaboliques et prophylactique par protection du myocarde contre les effets retards 
de l’ischémie. La L-carnitine est donc utilisée pour protéger les cellules myocardiques en cas 
d’hypoxie, mais cette indication de médecine humaine n’a pas été testée, à ce jour, chez les 
carnivores domestiques (Hervé et al., 1994).
II.2.2. Carence en carnitine
L’approvisionnement  de  l’organisme  en  carnitine  est  assuré  par  deux  mécanismes ; 
d’une part, grâce à l’apport alimentaire, notamment via la consommation de viande qui en 
contient 5 µmol/mg (les produits d’origine végétale étant très pauvres en carnitine) et, d’autre 
part, grâce à la synthèse endogène dans le foie, le rein et le cerveau à raison de 2,9 µmol/kg/j 
chez le chien. Les autres organes, tels que les muscles et le cœur, captent la carnitine à partir 
du sang par  un mécanisme de transport  actif,  ce qui  pose un problème en cas  de déficit 
plasmatique trop important ou en l’absence de transporteur efficace (Bremer, 1983 ; Hervé et  
al., 1994).
Chez le chien, un déficit en carnitine peut être la conséquence de différents phénomènes 
(Pion et al., 1998) : 
- type 1 = déficit systémique : les concentrations en carnitine sont basses dans le plasma 
et les tissus, 
- type  2  =  déficit  plasmatique :  seul  le  plasma  présente  une  concentration  basse  en 
carnitine,
- type 3 = déficit  myocardique : seul le myocarde présente une concentration basse en 
carnitine.
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Diagnostiquer le type de carence dont l’animal est atteint n’est pas chose facile. Si l’on 
ne  se  base  que  sur  la  teneur  plasmatique  en  carnitine,  facile  à  obtenir,  on  ne  peut  pas 
conclure : soit la valeur plasmatique est basse, auquel cas il peut s’agir d’un déficit de type 1 
ou de type  2 (mais  sans renseignement sur  la concentration du myocarde on ne peut pas 
conclure), soit la valeur plasmatique est normale, auquel cas il peut ne pas y avoir de déficit 
en carnitine ou au contraire, il peut s’agir d’une carence de type 3, intéressant uniquement le 
myocarde. 
Chez le chien, c’est la forme myocardique (type 3) qui est la plus fréquente, mais c’est 
aussi la forme la plus difficile à diagnostiquer puisqu’elle nécessite de réaliser une biopsie du 
cœur (Pion et al., 1998). Cette biopsie se fait à l’aide d’un cathéter intraveineux placé dans la 
veine jugulaire et donne accès à la composition en carnitine de l’endocarde, seule partie du 
cœur accessible sans que la technique ne soit trop invasive (Keene et al., 1990).
Les  concentrations  plasmatiques  et  myocardiques  usuelles  en  carnitine  ont  été 
déterminées chez le chien et chez le chat (Tableau 2) (Roudebush  et al., 1996 ; Pion et al., 
1998).  Cependant,  le  seuil  au  dessous  duquel  on  peut  considérer  être  en  présence  d’une 
carence en carnitine n’a pas été fixé.
Carnitine Plasmatique (µmol/L)
Myocardique 
(nmol/mg de tissu brut)
Chien Chat Chien
Total 12 - 40 9 – 35 5 – 13
Libre 9 - 36 7 – 30 4 – 11
Estérifié < 7 < 8 0 – 4
Tableau   2   :  Concentrations plasmatiques et myocardiques usuelles en carnitine chez le chien et le chat 
(d’après  Roudebush et al., 1996 ; Pion et al., 1998 ).
II.2.2.1 Les causes de carence en carnitine
La  carence  en  carnitine  a  surtout  été  décrite  chez  le  chien.  Elle  pourrait  être  la 
conséquence  d’un  défaut  de  synthèse,  d’un  défaut  d’apport  alimentaire  ou  d’une 
malabsorption intestinale. Ces différentes hypothèses n’ont été prouvées ni chez l’Homme, ni 
chez le chien. La carence en carnitine peut aussi être due à une perte rénale accrue à cause 
d’une mauvaise réabsorption tubulaire, c’est le syndrome de Fanconi, décrit chez l’Homme, 
mais pas chez le chien.
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De plus, il peut s’agir d’une carence en carnitine libre dans les cellules, conséquence 
d’une estérification accrue de la carnitine libre,  ou d’un déficit  de transport  membranaire. 
Dans ce cas, le gène codant pour la protéine de transport ayant muté, la protéine a changé de 
conformation et ne peut plus assurer son rôle (Amat di San Filippo et al., 2006). Ce défaut de 
transport membranaire entraîne un déficit intracellulaire en carnitine. Ceci a été identifié chez 
l’Homme, qui présente entre autres symptômes, une cardiomyopathie dilatée (Hervé  et al., 
1994). Le manque de corrélation entre les concentrations plasmatiques et myocardiques en 
carnitine (déficit  de type 3) semble indiquer qu’un défaut de transport actif pourrait, dans 
certains cas, être à l’origine d’un déficit en carnitine myocardique chez le chien (Stepien et  
al., 1996).
Chez le chat, aucune carence en carnitine de ce type n’a été mise en évidence à l’heure 
actuelle, mais des mécanismes similaires peuvent être envisagés.
II.2.2.2 Effets d’une supplémentation en carnitine
La première étude qui a montré l’efficacité d’une supplémentation orale de carnitine 
concernait  une  famille  de  boxers  atteints  de  cardiomyopathie dilatée.  Pour  ces  chiens,  la 
supplémentation  a  eu  pour  effet  d’améliorer  leur  état  clinique  et  les  paramètres 
échocardiographiques (Keene et al., 1991). Ceci a été confirmé par la suite par d’autres études 
(Costa et al., 1994), mais ces recherches ont montré que seuls certains chiens étaient sensibles 
à une telle supplémentation. En effet, seuls les chiens présentant une carence myocardique en 
L-carnitine, qu’elle soit d’origine systémique (déficit de type 1) ou myocardique (déficit de 
type 3), semblent répondre favorablement au traitement. 
Ainsi, lorsqu’une telle carence est identifiée, une supplémentation doit être instaurée. 
Cependant,  il  existe  dans la  littérature  de grandes variations  quant  à  la  dose de carnitine 
recommandée,  la  dose  minimale  efficace  n’ayant  pas  encore  été  déterminée.  Une 
supplémentation orale en L-carnitine à raison de 100 à 250 mg/kg/j, en deux prises, mélangée 
au repas, semble augmenter la concentration myocardique jusqu’à des valeurs normales. Dans 
ce cas, si une amélioration de la fonction cardiaque est observée, elle se manifeste par une 
augmentation  de  l’appétit  et  de  l’activité  physique  après  une  à  quatre  semaines  de 
supplémentation, et par une amélioration des paramètres échocardiographiques après deux à 
trois mois de supplémentation (Hervé et al., 1994). Il a également été montré qu’une dose de 
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50 à 100 mg/kg VO de carnitine mélangée à la nourriture trois fois par jour améliore l’état 
clinique de ce type d’animaux (Pion et al., 1998). 
En fait, la dose thérapeutique efficace semble varier en fonction du type de carence dont 
l’animal est  atteint  :  elle  serait  plus  faible  chez  les  chiens atteints  de carence systémique 
(déficit de type 1) par rapport à celle des chiens atteints de carence myocardique (déficit de 
type  3)  (Pion  et  al.,  1998).  En  effet,  nous  avons  vu  précédemment  que  la  carence 
myocardique semble être la conséquence d’un défaut de transport actif de carnitine dans le 
cœur. Ces éléments permettent d’émettre l’hypothèse suivante : lors de forte supplémentation 
orale en carnitine, un mécanisme de transport passif permet le passage de carnitine du plasma 
vers les cellules du myocarde. Ce mécanisme permet de contrecarrer le défaut de transport 
actif qui induit la carence myocardique et d’atteindre une concentration normale dans le cœur. 
Ce transport passif n’a lieu que pour une concentration plasmatique supérieure aux valeurs 
plasmatiques physiologiques, et donc pour une supplémentation supérieure à celle nécessaire 
pour contrecarrer une simple carence systémique. 
Chez le chat, les cardiomyopathies dilatées sont beaucoup plus rares que chez le chien, 
elles ne représentent qu’environ 10 % des cas de cardiopathies félines (Ferasin et al., 2003). 
Dans  certains  cas  de  cardiomyopathie  dilatée,  une  carence  en  L-carnitine  pourrait  être 
responsable de la maladie, comme c’est le cas chez le chien. Cependant, les recherches sur ce 
sujet n’ont pas encore permis de conclure quant à une éventuelle implication d’une carence en 
carnitine dans le développement de la cardiomyopathie dilatée du chat.
Par ailleurs, il a été montré que la L-carnitine permettrait un amaigrissement plus rapide 
chez les chiens et les chats obèses. Dans une étude menée sur 36 chiens Beagles, les chiens 
recevant une alimentation contenant 300 ppm de carnitine in toto montrent une perte de masse 
graisseuse 7 % supérieure à ceux qui n’ont pas reçu de carnitine. Dans une autre étude menée 
chez le chat, on constate également que les chats recevant de la carnitine perdent plus de poids 
que ceux n’en recevant pas. En effet, la carnitine augmente l’oxydation des acides gras tout en 
protégeant le muscle contre le catabolisme protéique, ce qui permet aux animaux obèses de 
perdre de la masse graisseuse tout en conservant un bon état général (Center et  Sunvold, 
2000).
Enfin, la carnitine a peu d’effets néfastes si elle est administrée à un chien ne souffrant 
pas de carence. Ainsi, même en l’absence de biopsie myocardique déterminant l’existence 
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d’une carence myocardique, on peut supplémenter systématiquement les rations en carnitine 
(Stepien et al., 1996). Par défaut, il a été recommandé de supplémenter en carnitine tous les 
chiens et chats ayant des problèmes cardiaques à raison de 50 à 100 mg/kg VO/8h bien que 
l’efficacité de ce traitement n’ait pu être prouvé (Freeman, 1998a). 
II.2.2.3. La L-carnitine dans l’alimentation
La carnitine est un composé aminé que l’on trouve principalement dans les muscles et 




Bovin : muscle  50 à 80
             foie 5 à 8
             rein 8
Porcin : muscle 15 à 45
               foie 5
               rein 4 à 6
Ovin/Caprin : muscle 150 à 210
Farine de poisson 8 à 14
Céréales (orge, blé, maïs…) 0,5 à 1
Tourteaux (soja, colza, tournesol…) 0,5 à 1,5
Tableau   3   :  Teneur en L-carnitine des tissus frais (en mg/100g) (d’après la société Lonza, Bâle, Suisse).
La teneur en L-carnitine que doit contenir l’alimentation d’un chien ou d’un chat sain 
n’a pas été déterminée pour le moment. Cependant, la teneur en L-carnitine du muscle et des 
abats est insuffisante pour couvrir les apports recommandés pour le chien et le chat insuffisant 
cardiaque,  il  faut  donc  envisager  une  supplémentation  orale  pour  atteindre  les  doses 
recommandées par la littérature. 
Supplémenter la ration d’un animal insuffisant  cardiaque en L-carnitine a donc des 
effets  bénéfiques  puisque  cette  molécule  est  directement  impliquée  dans  la  production 
d’énergie  dans  les  myocytes.  Cependant,  la  L-carnitine  n’est  pas  le  seul  composé aminé  
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intervenant dans le fonctionnement du cœur, en effet, la taurine joue également un rôle dans  
la contraction  du muscle cardiaque.
II.3. Cas particulier de la taurine
La taurine est un composé aminé libre qui ne rentre pas dans la constitution des protéines 
(Figure 5). Elle est synthétisée principalement dans le foie et secondairement dans le cerveau, à 
partir d’acides aminés soufrés (méthionine et cystéine). Elle est présente dans les plaquettes, le 
système nerveux, les muscles et surtout dans le muscle cardiaque.
Figure   5   :  Formule de la taurine.
La taurine est un acide aminé sulfonique dérivé de la cystéine dont le rôle principal est de 
participer à la conjugaison des acides biliaires, c’est la tauro-conjugaison. L’étape limitante de 
sa synthèse est la décarboxylation de la cystéine sulfinate par une décarboxylase spécifique qui 
est peu active chez le chat (Figure 6).
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Figure   6   :  Biosynthèse de la taurine.
La cystéine  provient  de  l’alimentation  ou  est  synthétisée  par  l’organisme à  partir  de 
méthionine. Cette  biosynthèse  est  réalisée  à  partir  d’une  condensation  entre  la  sérine  et 
l’homocystéine, catabolite de la méthionine qui fournit l’atome de soufre. Cette réaction est 
appelée réaction de transulfuration (Figure 7). Elle n’est pas réversible chez les Mammifères, 
et ne permet donc pas de synthétiser de la méthionine à partir de la cystéine. La méthionine 
est donc un acide aminé indispensable à la biosynthèse de cystéine. Nonobstant, il existe des 
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(1) cystéine oxydase 
(avec O2, F 2+ et NADPH pour coenzymes)
(2) cystéine sulfinate décarboxylase
voies  de  récupération  de  l'homocystéine  qui  permettent  de  rendre  l’organisme  moins 
dépendant vis-à-vis de l’apport alimentaire en méthionine.
Figure   7   :  Réaction de transulfuration.
La concentration en taurine  dans le  cœur  est  environ cent  fois  supérieure  à  celle  du 
plasma, ce gradient étant maintenu par un transport actif. On considère qu’un chien ou un chat 
présente une carence en taurine quand sa concentration plasmatique est inférieure à 20 à 30 
nmol/mL  ou  quand  sa  concentration  dans  le  sang  total  est inférieure  à  200  nmol/mL.  La 
concentration en taurine dans le sang total est plus représentative du véritable statut en taurine 
de  l’animal  car  elle  ne  varie  que  lors  de  déficit  prolongé  en  taurine.  A  l’inverse,  la 
concentration plasmatique varie très rapidement avec l’apport alimentaire (Tableau 4) (Pion et  
al., 1991 ; Roudebush et al., 1996). 
Taurine plasmatique (nmol/mL) Seuil de carence plasmatique (nmol/mL)
45 – 100 < 20 - 30
Taurine sur sang total (nmol/mL) Seuil de carence sur sang total (nmol/mL)
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(1)
(1) : Méthionine adénosine transférase
(2) : Méthyltransférase
(3) : Hydrolase
(4) : Cystathionine -β- synthétase





> 250 < 200
Tableau   4   :  Teneurs normales et seuils de carence en taurine dans le plasma et le sang total, chez le chien 
et le chat (d’après Pion et al., 1998).
II.3.1. La taurine dans le fonctionnement du cœur
La taurine constitue 60 % des acides aminés libres présents dans le myocarde qui en 
synthétise, mais en reçoit la plus grande partie du plasma. Par son action sur les flux ioniques 
(de calcium et de sodium en particulier), la taurine joue un rôle régulateur de la contraction 
myocardique :  elle  a  donc  un  rôle  antiarrythmique.  La  taurine  augmente  également 
l’inotropisme  cardiaque  par  élévation  de  la  concentration  intracellulaire  en  calcium 
(Gavaghan et al., 1997). 
Dans une expérience menée par Steele (1992), une dose de 5 mmol/L IV de taurine 
renforce la libération de calcium par le réticulum grâce à l’activation des canaux calciques, ce 
qui  a  eu pour  conséquence une augmentation de la  concentration  cytosolique  en calcium 
(Steele, 1992). Le calcium se fixe alors sur les myofilaments et améliore leur contractibilité 


















Figure   8   :  La taurine a un effet inotrope positif par activation des canaux calciques.
La taurine  a  aussi  un effet  protecteur  du myocarde  grâce à  un rôle  indirect  dans la 
régulation  de  la  pompe  sodium/calcium  (Sperelakis  et  al.,  1992)  et  des  propriétés 
antioxydantes.  De  plus,  les  chercheurs  ont  remarqué  que,  chez  les  animaux  atteints 
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d’insuffisance  cardiaque  congestive,  la  concentration  en  taurine  du  cœur  est  fortement 
augmentée. Ils ont alors émis l’hypothèse que cette concentration élevée en taurine permet de 
maintenir  l’inotropisme  cardiaque  chez  les  animaux  atteints  d’insuffisance  cardiaque 
congestive (Huxtable et al., 1980). 
II.3.2. Rôle du calcium dans le fonctionnement du cœur 
Le calcium intervient en synergie avec la taurine dans la contraction musculaire, les 
flux ioniques de calcium étant augmentés en présence de taurine (voir ci-dessus).
II.3.2.1. Rôle du calcium dans les mécanismes de contraction du myocarde
Une  cellule  myocardique  est  constituée  de  nombreuses  myofibrilles  parallèles  qui 
baignent dans le cytosol.  Ces myofibrilles sont constituées d’unités fonctionnelles appelées 
sarcomères qui se répètent tous les 2,3 µm le long de l’axe de la myofibrille (Figure 9). 
Figure   9   :  Structure d’un sarcomère (d’après le site Anjou médecine).
L’architecture moléculaire sous-jacente d’un sarcomère montre qu’il y a deux types de 
filaments protéiques qui entrent  en interaction pour induire la contraction du muscle.  Ces 
deux  types  de  filaments sont  des  filaments  fins  d’actine  composés  d’actine  G,  de 
tropomyosine et de troponine (Figure 10), et des filaments épais de myosine (Figure 11). 
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Sarcomère
Figure   10   :  Structure d'un filament fin d'actine (d’après Camus, 2007).
Figure   11   :  Structure d’un filament épais de myosine (d’après Camus, 2007).
Ces  filaments  glissent  les  uns  sur  les  autres  lors  de  la  contraction  musculaire.  La 
longueur des filaments ne change pas lors de la contraction du muscle, c’est la longueur du 
sarcomère qui diminue par l’interpénétration des filaments (Figure 12). Le temps moteur de la 
contraction pour le glissement des filaments résulte d’un changement de conformation de la 
tête de myosine grâce à l’hydrolyse d’ATP.
Figure   12   :  Contraction musculaire : les filaments fins d’actine glissent sur les filaments épais de myosine 




La contraction  musculaire  n’est  pas  continue ;  elle  est  régulée  par  les  ions  calcium 
(Ca2+)  (Morgan  et  al.,  1984).  Dans  le  muscle  au  repos,  le  calcium est  séquestré  par  un 
transporteur actif dans le réticulum sarcoplasmique. Les pompes à calcium sont activées par 
l’ATP qui abaisse la concentration du calcium dans le cytosol à moins de 1 µmol/L. Un influx 
nerveux conduit à la libération de calcium par les sacs du réticulum sarcoplasmique, ce qui 
porte  sa  concentration  cytoplasmique  à  environ  10  µmol/L  de  calcium  et  conduit  à  la 
contraction musculaire. En effet,  l’actine et  la myosine ne peuvent se lier qu’en présence 
d’une  concentration  cytosolique  en  calcium minimale  d’au  moins  1  µmol/L.  Ensuite,  les 
pompes à calcium rétablissent le gradient vers le réticulum sarcoplasmique, grâce à l’ATP 
(Stryer, 1997). 
Comme nous l’avons vu précédemment, une dose de taurine de 5 mmol/L augmente la 
libération de calcium par le réticulum dans le cytosol, accroît la sensibilité des myofilaments 
au calcium et améliore de ce fait la contractibilité du cœur (Figure 8) (Steele  et al., 1990). 
Taurine  et  calcium  interviennent  donc  tous  deux  en  association  pour  optimiser  le 
fonctionnement du myocarde.
II.3.2.2. Apport alimentaires recommandés en calcium
L’Apport alimentaire recommandé en calcium est de 6 g/kg d’aliment pour le chien et 
le  chat,  selon  l’Association  of  American  Feed  Control  Officials  (AAFCO)  (Wolter  et 
Philippe, 2002).
II.3.3. La taurine chez le chat insuffisant cardiaque
Le chat est un animal qui a des besoins en taurine particulièrement élevés. En effet, chez 
le chat, la conjugaison des acides biliaires s’effectue exclusivement avec cet acide aminé qui 
entre également dans la synthèse de félinine excrétée dans les urines du mâle. Or, l’activité 
hépatique de la cystéine-sulfinate décarboxylase du chat est faible et donc la biosynthèse de 
cet acide aminé est insuffisante pour couvrir les besoins de l’organisme. Le chat doit donc 
trouver dans l’alimentation la taurine dont il a besoin. 
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Dans des conditions normales, la concentration plasmatique en taurine chez le chat est 
de 88 +/- 33 nmol/mL. Cependant, à cause de sa faible synthèse hépatique et en cas d’apport 
alimentaire  insuffisant,  certains  animaux peuvent  présenter  des  carences.  Dans  les  années 
1980, un grand nombre de chats vus en consultation présentaient une cardiomyopathie dilatée. 
Il a été possible d’établir une relation entre ces cardiomyopathies et un faible taux de taurine 
dans l’alimentation et donc dans le plasma des chats (Pion et al., 1987). Après analyse, il s’est 
avéré qu’il y avait assez de taurine dans les matières premières, mais qu’elle était détruite par 
la cuisson, car elle est thermosensible. En effet, certains aliments cuits, censés contenir de 
grandes quantités de taurine, ont été responsables de carence en taurine chez certains chats et 
du développement de cardiomyopathies dilatées. Or, ces mêmes aliments crus donnés à des 
chats n’ont pas engendré de carence (Pion et al., 1992). Depuis, les industriels supplémentent 
systématiquement tous leurs aliments en taurine après cuisson, de façon à obtenir entre 1000 
et 2000 mg de taurine par kilogramme de matière sèche, apports minimaux recommandés par 
l’AAFCO. Il faut donc faire attention à la cuisson des aliments, surtout des viandes, pour les 
chats recevant une alimentation ménagère. 
Heureusement,  ce  type  de  cardiomyopathie  chez  le  chat  est  réversible.  Une 
supplémentation orale en taurine de 125 à 250 mg, voire 500 mg, deux fois à trois fois par 
jour  selon  les  auteurs,  permet  d’augmenter  la  concentration  plasmatique,  entraîne  une 
amélioration  clinique et  une normalisation  des  paramètres  échocardiographiques  en 2 à  4 
semaines (Pion et al., 1987 ; Freeman et al., 1998b). Ensuite, le taux plasmatique de taurine se 
maintient à une valeur supérieure à 40 nmol/L si le chat consomme un aliment  industriel 
normalement supplémenté en taurine (Pion et al., 1992).
Ainsi, chez le chat, il a été observé des carences alimentaires en taurine accompagnées 
d’une diminution de la concentration plasmatique. Une concentration plasmatique inférieure à 
50 nmol/mL,  ou une concentration  sanguine  inférieure  à  250 nmol/mL sont  des  signes  à 
rechercher chez un chat présentant une cardiomyopathie dilatée (Pion et al., 1992). 
Chez le chien, la supplémentation en taurine systématique des aliments ne semble pas 
nécessaire puisque la littérature ne rapporte que quelques cas de chiens carencés en taurine. 
Cependant, d’après Freeman (1998), la taurine aurait des effets bénéfiques chez tous les chats 
insuffisants cardiaques, même ceux dont le taux plasmatique de taurine est normal. Cela n’a 
pas pu être démontré, mais serait à mettre en relation avec les propriétés biologiques de la 
taurine qui a un rôle antioxydant et régulateur de la contraction myocardique. Partant de ce 
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constat, il est également possible d’envisager un intérêt thérapeutique de la taurine chez le 
chien insuffisant cardiaque.
II.3.4. La taurine chez le chien insuffisant cardiaque
A l’inverse des chats, les chiens sont capables de synthétiser une quantité suffisante de 
taurine pour couvrir leurs besoins. De plus, la conjugaison des acides biliaires chez le chien 
est non seulement réalisée avec de la taurine, mais aussi avec de la glycine, ce qui préserve 
une part du « pool » de taurine de l’organisme. Cependant, la découverte de la relation entre 
cardiomyopathie dilatée du chat et carence en taurine a conduit les chercheurs à étudier le rôle 
de la taurine dans les cardiomyopathies dilatées du chien. 
Une  faible  concentration  sanguine  de  taurine  n’a  été  mise  en  évidence  que  dans 
certaines races de chiens lors de cardiomyopathie dilatée (Kramer  et al., 1995). Ceci a été 
établit  pour  la  race  American  Cocker  Spaniel  où  onze  chiens  insuffisants  cardiaques 
supplémentés  en  taurine  et  en  carnitine  ont  montré  une amélioration  de  leurs  paramètres 
cliniques  et  échocardiographiques  (Kittleson  et  al.,  1997).  L’étude  du  cas  clinique  d’un 
American Cocker Spaniel a également montré des résultats similaires en ne supplémentant 
l’alimentation qu’avec de la taurine (Gavaghan et Kittleson, 1997). D’autres races, telles que 
le  Golden Retriever,  le  Labrador Retriever,  le  Terre  Neuve,  le  Saint  Bernard et  le  Setter 
Anglais, semblent touchées par ce phénomène (Kramer  et al., 1995 ; Freeman et al., 2001 ; 
Fascetti et al., 2003). Dès lors, en cas de cardiomyopathie dilatée chez un chien appartenant à 
l’une de ces races, il est recommandé de doser les concentrations en taurine dans le plasma ou 
dans le sang complet.
Plusieurs  hypothèses  ont  été  émises  pour  expliquer  cette  faible  concentration 
plasmatique en taurine. Elle serait liée à une anomalie du cycle entéro-hépatique des acides 
biliaires, à une impossibilité de remplacer la taurine par de la glycine lors de la conjugaison 
des  acides  biliaires,  à  un  problème  d’absorption  intestinale  de  taurine  ou  encore  à  une 
augmentation de l’excrétion urinaire de taurine. Chez le chien, il s’agirait donc de carences 
liées  à  des  pertes  excessives  en  taurine.  De plus,  la  carence  alimentaire  vraie  en  taurine 
n’existe pas chez le chien, celle-ci étant synthétisée par l’organisme (Delaney et al., 2003).
Cependant,  une  supplémentation  en  taurine  de  50  à  100  mg/kg  trois  fois  par  jour 
pendant au moins un mois a eu un effet bénéfique sur l’état clinique des chiens souffrant 
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d’insuffisance cardiaque, avec une diminution du taux de mortalité et une amélioration de la 
contractibilité du myocarde, ce qui augmente considérablement leur espérance de vie (Pion et  
al., 1998 ; Dove, 2001). 
Certains  bénéfices  liés  à  la  supplémentation  en  taurine  chez  les  chiens  atteints 
d’insuffisance cardiaque congestive et chez les animaux insuffisants cardiaques en général, 
ont  pu  être  mis  en  évidence,  certainement  en  raison  des  propriétés  antioxydantes  et  de 
régulation de la contraction du myocarde (Pion et al., 1998). Cependant, son efficacité chez le 
chien reste bien inférieure à celle du chat.
II.3.5. La taurine dans l’alimentation des animaux insuffisants cardiaques
Les  aliments  industriels  destinés  aux  animaux  insuffisants  cardiaques  sont  tous 
supplémentés en taurine avec des teneurs finales variant (Blanchard, 2002) : 
- de 0,11 - 0,19 % de la matière sèche dans les croquettes pour chiens,
- de 0,22 - 0,63 % de la matière sèche dans les aliments humides pour chiens,
- de 0,10 - 0,20 % de la matière sèche dans les croquettes pour chats,
- de 0,31 - 0,41 % de la matière sèche dans les aliments humides pour chats.
Ces valeurs restent très insuffisantes comparées aux quantités recommandées dans les 
études que nous venons de voir pour les animaux atteints de cardiomyopathies dilatées.
Concernant l’alimentation ménagère, on trouve de la taurine en grande quantité dans les 
sources  de  protéines  d’origine  animale.  Cependant,  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  cuisson 
diminue sensiblement cette quantité (Tableau 5).
Concentration en taurine (mg/kg) Viande crue Viande grillée Viande bouillie
Viande de porc 500 210 110
Viande d’agneau 480 250 115
Viande de bœuf  370 120 60
Viande de poulet 335 220 85
Cabillaud 310 295 150
Foie de bœuf 195 140 80
Foie de poulet 175 85 45
Tableau   5   :  Concentration moyenne (en mg/kg de MB) en taurine des viandes et effet de la cuisson sur 
cette teneur (d’après Laidlaw et al., 1990).
La  taurine  est  un  composé  aminé  important  pour  un  animal  insuffisant  cardiaque  
puisqu’elle  aide  le  fonctionnement  global  du  cœur,  notamment  en  améliorant  sa 
contractibilité. 
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Connaître  le  statut  en  taurine  et  en  carnitine  des  animaux  insuffisants  cardiaques 
semble  être  une  aide  précieuse  pour  établir  le  diagnostic  étiologique  de  cette  maladie.  
Cependant,  d’après ce que nous venons de voir, il  apparaît utile de supplémenter tous les  
insuffisants cardiaques, mais à des teneurs supérieures à celles habituellement rencontrées  
dans les aliments.
 Nous  allons  développer  maintenant  les  besoins  et  apports  recommandés  en  
oligoéléments qui interviennent dans le fonctionnement du cœur.
II.4. Les oligoéléments et le fonctionnement du cœur
II.4.1. Les oligoéléments qui aident au fonctionnement du cœur
Chez le rat, une cardiomyopathie dilatée a été mise en évidence lors de déficit en cuivre. 
Ceci est probablement en rapport avec une augmentation du volume mitochondrial au sein des 
cellules  cardiaques  (Medeiros  et  al.,  1991).  Chez  le  rat  carencé  en  fer,  des  observations 
identiques ont été publiées (Petering et al., 1990). Cependant, rien de tel n’a été observé, à ce 
jour, chez les carnivores domestiques.
Un déficit en sélénium est également un facteur prédisposant à la cardiomyopathie. En 
effet, dans des régions séléniprives, un nombre élevé de cardiomyopathies, d’insuffisances 
cardiaques  aigues  ou  chroniques  et  d’arythmies  ont  été  observées  chez  l’Homme.  La 
prévalence de ces affections semble par ailleurs diminuer avec les apports alimentaires en 
sélénium. Ces affections  sont  caractérisées  par  une  diminution du sélénium sérique et  de 
l’activité de la glutathion peroxydase (Chen, 1986). Le sélénium joue donc un rôle important 
dans la protection du myocarde sans que le mécanisme exact ne soit connu.
II.4.2. Cardiotoxicité des métaux lourds
Les métaux lourds tels que le plomb, le mercure ou le cadmium, qui sont de plus en plus 
recherchés à cause de leur toxicité environnementale, sont également tenus pour  responsables 
de cancers, de lésions digestives et rénales, mais aussi de cardiotoxicité, chez l’Homme.
Cette  cardiotoxicité  s’exerce  par  une  action  directe  sur  la  pression  artérielle.  Par 
exemple, l’excès d’ingestion de plomb peut entraîner des hypertrophies du ventricule gauche 
ainsi que des modifications électrocardiographiques avec atteinte de la conduction auriculo-
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ventriculaire.  Le développement de certaines cardiomyopathies a aussi été mis en relation 
avec  un  excès  de  cobalt  et  de  cadmium  dans  l’alimentation.  Enfin,  une  surcharge  en 
aluminium  (survenant  parfois  chez  les  patients  hémodialysés)  est  à  l’origine  d’une 
hypertrophie cardiaque. La cardiotoxicité de l’aluminium pourrait être due à une diminution 
du transport du calcium vers les cellules myocardiques par inhibition de la pompe à calcium 
ATPase-dépendante (Chappuis et Roussel, 1995).
Certains  oligoéléments  sont  donc  impliqués  dans  le  fonctionnement  du  cœur,  leur  
carence entraîne ainsi le développement de cardiopathies. A l’inverse, la consommation de  
métaux lourds semble responsable de dysfonctionnements cardiaques chez le rat. On peut  
imaginer que le même type de toxicité existe chez les carnivores domestiques, bien que le  
cœur ne soit pas un organe privilégié d’accumulation des métaux lourds.
Ainsi, tout ce qui altère le fonctionnement cellulaire des myocytes  engendre ou aggrave  
une insuffisance cardiaque. Néanmoins, il existe dans l’alimentation des nutriments dont les  
propriétés biologiques contrecarrent ces dysfonctionnements. Les acides gras essentiels et les  
antioxydants  sont  des  nutriments  importants  dans  l’alimentation  des  animaux insuffisants  
cardiaques puisqu’ils aident le cœur à assurer son rôle central dans l’organisme.
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III. Acides gras essentiels et antioxydants dans le fonctionnement du coeur
Dans l'organisme, des radicaux libres (O2°, OH°, H2O2…) se créent en permanence, 
notamment  via  le  métabolisme  cellulaire  (ils  sont  formés  dans  la  chaîne  respiratoire  des 
mitochondries). Chez les animaux insuffisants cardiaques, le stress oxydatif, à l’origine de la 
production de radicaux libres, est plus important que chez les animaux sains. En effet, chez 
les animaux insuffisants cardiaques, l’oxygénation du cœur se fait moins bien, ce qui induit 
une  diminution  de  la  production  d’énergie  au  niveau  du  myocarde  et  un  stress  oxydatif 
(Rosenfeldt et al., 2002). 
Ces radicaux libres sont très instables et hautement toxiques pour les cellules. Dans les 
conditions  normales,  des  enzymes  antioxydantes  s’opposent  à  ce  phénomène :  la 
superoxydedismutase (SOD) est l'arme naturelle la plus importante contre l'oxydation. Cette 
enzyme est chargée de neutraliser les radicaux libres, mais son action est limitée. Lorsqu’une 
quantité  trop importante  de radicaux libres  est  formée,  cette  enzyme est  dépassée et  cela 
provoque  l’apparition  de  dégâts  cellulaires  importants  (modification  des  lipoprotéines, 
désorganisation des structures membranaires, fragmentation de l'ADN…). C’est le cas lors 
d’insuffisance cardiaque.
Les acides gras insaturés des membranes cellulaires sont les premiers touchés par ces 
radicaux  libres,  ce  qui  a  pour  conséquence  une  désorganisation  des  cellules  et  donc  un 
fonctionnement altéré des myocytes. La présence d’acides gras essentiels dans la composition 
des membranes plasmiques diminue leur sensibilité à l’attaque des radicaux libres et constitue 
une  première  protection  contre  le  stress  oxydatif.  De  plus,  les  antioxydants  issus  de 
l’alimentation  peuvent  intervenir  au  niveau  cellulaire  pour  limiter  ce  phénomène.  Par 
exemple, le coenzyme Q10, les polyphénols ou encore certaines vitamines interviennent au 
niveau cellulaire pour diminuer les effets délétères des radicaux libres.
III.1.  Les Acides Gras Essentiels et leur action sur le fonctionnement du coeur
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Les acides gras essentiels entrent dans la constitution des membranes plasmiques des 
cellules.  Leur  présence  dans ces  membranes  est  importante  car  ces  acides  gras  essentiels 
semblent moins sensibles à l’attaque des radicaux libres et protègent ainsi  les membranes 
plasmiques.
III.1.1. Classification
III.1.1.1. Les acides gras
Les  acides  gras  sont  des  acides  carboxyliques  à  longue chaîne carbonée ayant  un 
nombre  pair  d’atomes  de  carbone,  une  extrémité  acide  carboxylique  (-COOH)  et  une 
extrémité  méthyle  (-CH3)  (Figure  13).  Ils  s’obtiennent  par  condensation  de  plusieurs 
molécules d’acide acétique, d’où l’obtention de molécules ayant un nombre pair d’atomes de 
carbones.  Ces acides gras peuvent  être  saturés ou non, selon l’absence ou la  présence de 
doubles liaisons entre les atomes de carbone. Il existe des acides gras saturés (absence de 
doubles  liaisons),  monoinsaturés  (une  double  liaison)  ou  polyinsaturés  (plusieurs  doubles 
liaisons). 
Figure   13   :  Structure des acides gras : exemple de l’acide Eicosapentaénoïque (EPA) et de l’acide 
Docosahexaénoïque (DHA) (d’après Anti Aging System, 2007). 
Deux classifications ont été élaborées pour différencier les acides gras ; elles tiennent 







DHA (C22 : 6 ω-3)
CH3 COOH
EPA (C20 : 5 ω-3)
aux  extrémités  méthyle  ou  acide  carboxylique.  Ce  sont  des  notations  qui  permettent  de 
désigner un acide gras en fonction de ses caractéristiques biochimiques.
 Classification ∆    : Cn : x ∆b-c, f-g
La formule ci-dessus fait référence à un acide gras possédant n atomes de carbone et 
ayant x doubles liaisons situées entre les carbones b-c et f-g à partir de l’extrémité portant la 
fonction acide carboxylique.
 Classification     ω : Cn : x ωy
La formule ci-dessus fait référence à une acide gras possédant n atomes de carbone et 
ayant x doubles liaisons dont la première est située sur le ωième carbone à partir du groupement 
méthyl terminal.
III.1.1.2. Cas particulier des acides gras essentiels
Les acides gras polyinsaturés de la famille des oméga 3 (ω3 ou n-3), dont l’EPA, le 
DHA  et  l’acide  linoléique,  et  de  la  famille  des  oméga  6  (ω6  ou  n-6)  dont  l’acide 
α-linolénique,  sont  des  acides  gras  dits  « essentiels »  dans  la  mesure  où  ils  ne  sont  pas 
synthétisés par les animaux terrestres.  En effet,  certaines doubles liaisons ne peuvent être 
crées  par  les  enzymes  animales.  Ces  acides  gras  doivent  donc  être  présents  dans 
l’alimentation pour satisfaire les besoins de l’organisme. Ils sont respectivement caractérisés 
par une double liaison entre les 3ème et 4ème carbone et entre le 6ème et le 7ème carbone à partir du 
groupement  méthyl  terminal.  L’acide  arachidonique  (oméga  6)  est  aussi  un  acide  gras 
essentiel  pour  le  chat.  A partir  de  ces  acides  gras  essentiels,  tous  les  autres  acides  gras 
nécessaires à l’organisme peuvent être synthétisés. Le tableau ci-dessous présente les acides 
gras  essentiels  les  plus  fréquemment  rencontrés  en  alimentation,  ainsi  que  leur  formule 
chimique (Tableau 6).
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Ces  acides  gras  remplissent  des  fonctions  importantes  dans  l’organisme  puisqu’ils 
entrent  dans  la  constitution  des  membranes  cellulaires,  particulièrement  des  cellules  du 
cerveau, du cœur et du système immunitaire.
III.1.2. Rôle de acides gras oméga 3 et oméga 6 dans l’insuffisance cardiaque
Il  a  été  montré  que  les  chiens  atteints  d’insuffisance  cardiaque  présentent  des 
concentrations plasmatiques plus faibles en acide eïcosapentaénoïque (EPA : C20 : 5ω-3) et en 
acide docosahexaénoïque (DHA : C22 : 6ω-3) (Freeman et al., 1998b ; Rush et al., 2000). Or, 
ceci a des conséquences dans la genèse et le développement de la maladie cardiaque.
III.1.2.1.  Rôle  des  acides  gras  oméga  3  et  oméga  6  dans  la  production  des 
cytokines pro-inflammatoires
Les acides gras oméga 3 sont des molécules qui réduisent la production de certaines 
cytokines, telles que le TNFα et l’interleukine 1, mis en cause dans la cachexie cardiaque 
(Meydani  et  al.,  1991).  Ainsi,  les  acides gras oméga 3 ont un effet  anti-inflammatoire,  à 
l’inverse des acides gras oméga 6 qui sont activateurs de cette cascade inflammatoire (Endres 
et al., 1995) (Figure 14).
Tableau   6  :   Acides gras essentiels  les plus fréquemment rencontrés en alimentation et leur formule chimique.
Nom de l'acide gras Formule Source alimentaire
Acide linoléique C 18 : 2 ω6 Toutes huiles végétales
Acide alpha-linolénique C 18 : 3 ω3 Huiles de soja, colza, lin
Acide dihomo-gamma-linolénique C 20 : 2 ω6 Poissons gras
Acide Arachidonique C 20 : 4 ω6 Graisse de porc, poulet
Acide eicosapentaénoïque = EPA C 20 : 5 ω3 Poissons gras
Acide docosahexaénoïque = DHA C 22 : 6 ω3 Poissons gras
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Figure   14   :  Action des acides gras oméga 3 et 6 dans la libération des cytokines.
- inhibition de la synthèse des cytokines ou de leur précurseurs.
+ : activation de la synthèse des cytokines ou de leur précurseurs.
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III.1.2.2. Rôle des acides gras oméga 3 dans les troubles du rythme cardiaque
Il  a été  montré  que l’apport  d’acides gras oméga 3 peut  améliorer  les troubles  du 
rythme chez des chiens atteints de cardiopathies. Dans une étude sur des cultures de cellules 
cardiaques de rats, l’ajout d’acides gras oméga 3 a limité les troubles de conduction du flux 
électrique dans les cellules. De plus, en remplaçant les acides gras par des inhibiteurs des 
cyclooxygénases, des résultats similaires ont été obtenus. Il semble donc que les acides gras 
oméga 3 stabilisent le potentiel électrique des myocytes (Kang et Leaf, 1996). 
III.1.2.3. Rôle des acides gras dans la lutte contre le stress oxydatif
L’un des rôles majeurs des acides gras oméga 3 réside dans la lutte contre le stress 
oxydatif.  En effet,  une supplémentation quotidienne en acides gras oméga 3 augmente de 
façon significative les concentrations en superoxyde dismutase, enzyme très active dans la 
lutte contre les radicaux libres produits par le stress oxydatif (Luostarinen et al., 1997). 
III.1.3. La supplémentation en acides gras oméga 3 et oméga 6
Supplémenter les rations en acides gras oméga 3 et oméga 6 présente de nombreux 
effets bénéfiques pour le fonctionnement des myocytes des animaux insuffisants cardiaques.
III.1.3.1. Les sources alimentaires d’acides gras oméga 3 et oméga 6
Les acides gras polyinsaturés oméga 3 sont présents dans le saumon, le maquereau, le 
hareng,  la  truite  (particulièrement  riches en acides gras oméga 3 à longue chaîne comme 
l'acide éicosapentaénoïque et l'acide docosahexaénoïque), les graines de colza, de lin et leurs 
huiles (particulièrement riches en acide α-linolénique). 
A l’inverse, les graines de tournesol, les germes de blé, les graines de sésame, les noix, 
le soja, le maïs et leurs huiles contiennent surtout des acides gras oméga 6. 
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Les teneurs  en acides  gras essentiels  de quelques aliments  sont présentées dans le 
tableau ci-dessous (Tableau 7). On constate que les poissons sont plus riches en acides gras 
oméga 3 qu’en oméga 6, que les graines contiennent d’importantes quantités d’acide gras 
oméga 6 à l’exception du lin qui est très riche en acide gras oméga 3. Les huiles, quant à elles, 
sont proportionnellement plus riches en oméga 6 que leurs graines.
Sources
Teneur en acide gras 
oméga 3 (g/100g)











Huile de soja 5 50
Huile de colza 9 22
Huile d’olive 0,6 7,9
Tableau   7   :  Teneur en acides gras oméga 3 et oméga 6 d’aliments utilisés dans la préparation de rations 
pour les carnivores domestiques (d’après Hamilton, 2007).
Les chiens peuvent produire tous les acides gras essentiels dont ils ont besoin à partir 
de l’acide α-linoléique et de l’acide linolénique qu’ils tirent de leur alimentation. Un apport 
d’au moins 1 % de la matière sèche d’acide α-linoléique suffit théoriquement à couvrir leur 
besoin (Gross et al., 2000). Les aliments humides en conserve en contiennent en général des 
taux adéquats, et la présentation de ces aliments sous forme de boîte de petite taille, implique 
une consommation rapide qui limite les phénomènes de rancissement des acides gras dans la 
ration. Par contre, la concentration dans les aliments secs peut diminuer fortement à la suite 
d’un entreposage inadéquat ou prolongé, ou d’une concentration insuffisante en antioxydants. 
Cependant, il est difficile d’évaluer la vitesse de rancissement des acides gras après ouverture 
d’un sac d’aliment sec.
Les  aliments  pour  chats  doivent  apporter  de  l’acide  α-linoléique  et  de  l’acide 
arachidonique,  le  minimum recommandé par  l’AAFCO (1998)  étant  de 0,5 % d’acide α-
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linoléique  et  de  0,02  %  d’acide  arachidonique  par  rapport  à  la  matière  sèche.  L’acide 
arachidonique est présent dans les huiles de tournesol, de maïs ou de noix, ainsi que dans les 
graisses animales.  La plupart  des aliments  commerciaux en contiennent assez au moment 
initial de l’ouverture du sac.
III.1.3.2. Effets bénéfiques d’une supplémentation en acides gras oméga 3
Les teneurs en acides gras oméga 3 des aliments sont souvent insuffisantes par rapport 
aux  besoins  des  animaux  insuffisants  cardiaques,  c’est  pourquoi  une  supplémentation  est 
souvent nécessaire. Dans une étude réalisée par Freeman et al. (1998b), une supplémentation 
avec 27 mg/kg/j d’EPA et 18 mg/kg/j de DHA a modifié significativement la concentration 
plasmatique de ces acides gras essentiels. Ceci a eu pour conséquence de diminuer la cachexie 
de  ces  animaux,  avec  parfois  une  augmentation  de  la  prise  alimentaire  (Freeman  et  al., 
1998b).  Une  réduction  du  taux  d’interleukines  et  de  prostaglandines  a  également  été 
constatée, ce qui semble augmenter considérablement la survie de ces animaux (Freeman et  
al., 1998b ; Luostarinen et al., 1997). 
Bien  que  la  dose  optimale  reste  encore  à  déterminer,  la  plupart  des  auteurs 
recommandent de supplémenter les aliments avec environ 40 mg/kg d’EPA et 25 mg/kg de 
DHA. Cependant,  il  semblerait  que ce soit plus le ratio oméga 6/oméga 3 que la quantité 
d’acides gras oméga 3 à apporter qui compte. Une étude menée par Wander (1997) compare 
des ratios oméga 6/oméga 3 de 31:1, 5:1 et 1,4:1. Dans cette étude, il s’avère qu’un ratio de 1,4:1 
a  des  effets  bénéfiques  pour  les  animaux  insuffisants  cardiaques  puisqu’il  diminue  la 
production de PGE 2 impliquée dans la cachexie cardiaque. En revanche, ce ratio augmente la 
peroxydation des lipides et  diminue la  concentration sanguine en vitamine E,  antioxydant 
naturel important pour les organismes vivants. Le ratio qui semble le plus adapté en terme de 
bénéfices-risques est donc le ratio 5:1. C’est ce ratio qui est le plus couramment retenu dans la 
littérature (Wander et al., 1997). 
Ainsi,  les  acides  gras  essentiels  sont  des  nutriments  indispensables  pour  le  
fonctionnement  du  cœur  et  particulièrement  pour  des  animaux  insuffisants  cardiaques,  
puisqu’ils concourent à réduire la cachexie cardiaque. Cependant, pour préserver ces acides  
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gras qui entrent notamment dans la composition des membranes cellulaires, de nombreuses  
molécules antioxydantes doivent également être apportées par l’alimentation.
III.2. Coenzyme Q10 
Le  coenzyme  Q10  est  une  molécule  nécessaire  au  fonctionnement  de  certaines 
enzymes. Il est également appelé ubiquinone, ce qui signifie que c’est une quinone, composé 
benzénique, largement distribuée dans tout l’organisme et qui intervient comme cofacteur de 
nombreuses réactions enzymatiques. 
Le  coenzyme  Q10  entre  dans  la  composition  de  la  chaîne  respiratoire  des 
mitochondries et joue donc un rôle dans la production d’énergie. Ainsi, cette molécule est 
plus largement présente dans les organes qui consomment beaucoup de dioxygène, comme le 
cerveau et le cœur. Il existe différents mécanismes par lesquels le coenzyme Q10 joue un rôle 
dans la maladie cardiaque.
III.2.1. Mécanisme d’action du Coenzyme Q10
Le  stress  oxydatif  est  le  résultat  d’une  mauvaise  utilisation  du  dioxygène  par  les 
cellules :  lorsque la  production d’énergie dans les  cellules  ne se fait  pas normalement,  le 
dioxygène n’est pas utilisé correctement,  ce qui entraîne la production de radicaux libres : 
c’est  le  stress  oxydatif.  On  comprend  donc  que  le  coenzyme  Q10,  qui  entre  dans  la 
composition des chaînes respiratoires des mitochondries, améliore cette production d’énergie 
dans les cellules. En effet, elle peut remplacer certaines molécules défectueuses de ces chaînes 
respiratoires, assurant ainsi leur fonctionnement (Rosenfeldt et al., 2002). 
De plus, lors d’ischémie du myocarde, fréquente lors d’insuffisance cardiaque, il y a 
production de radicaux libres qui endommagent les myocytes : c’est une situation de stress 
oxydatif. Le coenzyme Q10 agit alors comme un puissant antioxydant qui diminue les effets 
délétères du stress oxydatif (Weant et Smith, 2005). En effet, il lutte contre les radicaux libres 
libérés  après  reperfusion  et  protège  ainsi  les  cellules  contre  les  lésions  de  l’ADN  qui 
pourraient  en  résulter  (Joo,  2005).  Par  ailleurs,  une  supplémentation  en  coenzyme  Q10 
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améliore  la  reprise  de  production  d’énergie  après  un  phénomène  d’ischémie,  ce  qui  est 
favorable au fonctionnement des myocytes (Hano et al., 1994). 
Enfin, il semblerait que le coenzyme Q10 améliore le fonctionnement global du cœur. 
En  effet,  chez  les  patients  humains  atteints  d’insuffisance  cardiaque  congestive,  une 
supplémentation de 100 mg deux fois par jour améliore la contractibilité du ventricule gauche 
(Munkholm et al., 1999), augmente le débit cardiaque et limite l’hypertrophie ventriculaire 
(Tran et al., 2001 ; Weant et Smith, 2005).
III.2.2. Apports recommandés en coenzyme Q10 chez les insuffisants cardiaques
Le coenzyme Q10 peut être synthétisé directement par les organismes vivants à partir 
de phénylalanine, d’acétyl CoA, de tyrosine, avec l’aide de 8 vitamines (B2, B3, B5, B6, B9 B12 
et C). Il peut également provenir d’aliments, comme la viande de poulet et de boeuf, les abats, 
et en moins grande quantité le poisson, les légumes et les céréales (Tableau 8).
 Le coenzyme Q10 est  une molécule  hydrophobe et  de haut  poids moléculaire,  sa 
digestibilité est donc faible. Cependant, en présence de forts apports en coenzyme Q10, on 
constate  une  augmentation  de  sa  concentration  dans  les  tissus,  notamment  dans  le  cœur 
(Bhagavan et Chopra, 2006).
Le coenzyme Q10 peut également être synthétisé industriellement grâce à des levures 
(Roffe et al., 2004). La biodisponibilité de ce coenzyme Q10 de synthèse a été étudiée chez le 
chien, et montre que la formulation a une importance non négligeable sur son absorption. En 
effet, il apparaît que les capsules contenant de la poudre ont une moins bonne biodisponibilité 
que les formulations gélatineuses qui ont l’avantage d’apporter le coenzyme Q10 sous forme 
solubilisée, forme qui traverse mieux la paroi de l’intestin (Chopra et al., 1998 ; Zaghloul et  
al., 2002). Cependant, la digestibilité du coenzyme Q10 n’est pas précisément connue. 
83
L’apport recommandé actuellement chez le chien est de 30 à 90 mg par voie orale, 
deux fois  par  jour.  Les  bénéfices  de  cette  supplémentation  en  coenzyme  Q10 seraient  la 
correction d’une éventuelle carence, l’amélioration de l’efficacité métabolique du myocarde et 
l’augmentation de la protection antioxydante (Weant et Smith, 2005 ; Freeman et al., 2006). 
Groupe alimentaire Aliment Contenu en coenzyme Q10 (µg/g)





Coeur de porc (frit) 203
Boeuf (frit) 31
Poulet (frit) 17





















Pomme de terre (bouillie) 0,52
Tomate (crue) 0,19

















Tableau   8   :  Teneur en coenzyme Q10 des aliments (d’après Brunet, 2007)
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Cependant,  certains travaux sont en désaccord avec les études que nous venons de 
citer. Ces travaux ne montrent pas de différences significatives avec ou sans supplémentation 
en coenzyme Q10, chez les animaux insuffisants cardiaques. La supplémentation orale de 
coenzyme Q10 augmenterait sa concentration plasmatique, mais pas sa concentration dans le 
myocarde, le mécanisme de passage du coenzyme Q10 exogène dans les tissus et les cellules 
n’ayant pas été déterminé (Harker-Murray et al., 2000). 
Le coenzyme Q10 semble être une molécule importante lors d’insuffisance cardiaque  
puisqu’il aide à lutter contre le stress oxydatif. Cependant, les études sur ce sujet semblent  
contradictoires, mais il s’avère qu’il n’y a pas d’effets secondaires à une supplémentation en  
coenzyme Q10, même avec de fortes doses, donc dans le doute, il est quand même possible de  
supplémenter (Joo, 2005). Par ailleurs, d’autres antioxydants issus de l’alimentation, tels que  
des polyphénols, sont capables de lutter contre le stress oxydatif.
III.3. Les polyphénols
Les polyphénols  attirent depuis peu l’attention de beaucoup d’industriels.  En effet, 
jusqu’à présent, ces molécules étaient considérées comme inintéressantes pour l’organisme, 
tant  au  niveau  nutritionnel  que  pour  la  santé,  mais  les  progrès  des  techniques  d’analyse 
chimique  et  ceux  des  biotechnologies,  ont  permis  de  mieux  comprendre  le  rôle  de  ces 
composés organiques.
III.3.1. Structure et classification
Les polyphénols sont des molécules synthétisées par les plantes en réponse à un stress 
de l’environnement. Ils forment une large famille de composés chimiques qui contient plus de 
8000  molécules  organiques  différentes.  Tous  les  polyphénols  ont  pour  caractéristique  de 
comporter  un  ou  plusieurs  noyaux  benzènes  sur  lesquels  sont  fixés  un  ou  plusieurs 
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groupements  alcool (-OH). Ce sont des molécules  de haut  poids moléculaire,  car souvent 
polymérisées. 
Il existe deux grandes classes de polyphénols : les monomères et les polymères. Les 
monomères comprennent les acides phénoliques (monomères non flavanoïdes composés d’un 
noyau benzénique) et les flavanoïdes (composés de trois noyaux benzéniques et d’un nombre 
variable de fonctions alcool).  Les polymères  comprennent les oligomères (2-5 monomères 
d’acides phénoliques), les tanins (condensés ou hydrolysables), les stilbènes, les lignanes, les 
saponines, et les phytostérols (Figure 15).
III.3.2. Propriétés des polyphénols et leur place dans l’alimentation
III.3.2.1. Propriétés biologiques des polyphénols
Les  polyphénols  ont  des  propriétés  biologiques  qui  leur  confèrent  un  rôle  dans la 
prévention d’un certain nombre de maladies, et notamment des maladies cardiovasculaires. 
En effet, des études épidémiologiques chez l’Homme ont montré une corrélation inverse entre 
la consommation de polyphénols et le risque de maladies cardiovasculaires (Stoclet  et al., 
2004 ;  Karthick  et  al.,  2006).  Par  ailleurs,  les  polyphénols  sont  aussi  connus  pour  leurs 
propriétés anti-cancéreuses (Manach et al., 2004 ; Mantena et al., 2005) et notamment anti-
angiogéniques (Oak et al., 2005). 
La propriété biologique la plus importante des polyphénols (surtout des flavonoïdes et 
des polymères de flavonoïdes) est leur rôle d'antioxydant qui leur permet de neutraliser les 
radicaux libres  (groupes OH° et  H2O2),  de lutter  contre le  stress oxydatif  (Manach  et al., 
2004 ; Karthick et al., 2006) et de protéger les endothéliums vasculaires (Perez-Vizcaino et  
al.,  2006).  Cette  propriété  leur  permet  également  d’atténuer  les  dysfonctionnements  du 
myocarde provoqués par les phénomènes d’ischémie-reperfusion (Necas et al., 2006).
Cependant, l’action des polyphénols au niveau cardiovasculaire ne se résume pas à ces 
propriétés antioxydantes. D’une part, ils réduisent l’hypertension artérielle en augmentant la 
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production  de  facteurs  de  vasodilatation  et  en  diminuant  la  production  de  facteurs  de 
vasoconstriction (Stoclet et al., 2004 ; Oak et al., 2005). D’autre part, ils diminuent le risque 
d’athérosclérose par leur action anti-inflammatoire en diminuant la production des cytokines 
inflammatoires impliquées dans l’adhésion cellulaire (Zern et al., 2005).
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Figure   15   :  Structure des polyphénols (Gervaise, 2007).
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III.3.2.2. Place des polyphénols dans l’alimentation
Les  données  dont  nous  disposons  concernant  la  place  des  polyphénols  dans 
l’alimentation  et  leurs  effets  bénéfiques  sur  la  santé  sont  assez  floues.  En  effet,  la 
détermination de la composition en polyphénols des aliments est rendue difficile par la très 
grande diversité de ces molécules. De plus, il existe une grande différence entre la quantité de 
polyphénols contenue dans l’alimentation et celle qui est effectivement absorbée et utilisée 
par l’organisme : la cuisson, le fait de peler les fruits et les légumes et leur conservation sont 
autant de facteurs qui diminuent l’apport effectif de polyphénols à l’organisme (Manach et al., 
2004). 
En outre, la digestibilité des polyphénols dépend de leur structure : les polyphénols 
hautement  polymérisés  traversent  difficilement  la  paroi  intestinale  et  gênent  l’accès  de 
certaines enzymes aux nutriments. Les petits polymères sont absorbés plus facilement et ont 
une  meilleure  action  systémique,  ce  qui  leur  confère  une  meilleure  valeur  nutritionnelle 
(Manach et al., 2004). Enfin, les polyphénols les plus communs dans l’alimentation ne sont 
pas nécessairement les plus utiles au fonctionnement de l’organisme et, dans ce cas, un apport 
alimentaire de polyphénols a peu d’intérêt.
Dans l’alimentation, les polyphénols se trouvent dans les produits d’origine végétale 
(Tableau 9).  
Aliment Teneur en polyphénols (mg/kg)
Thé 100 - 800
Raisin noir 300 - 7500
Pomme de terre 100 – 190
Soja 200 - 900
Farine de Soja 800 - 1800
Farine de maïs 310
Farine de blé 70 – 90
Pomme 50 – 600
Haricots 350 – 550
Tomate 2 – 15
Tableau   9   :  Sources principales de polyphénols dans l’alimentation et leur teneur en polyphénols (d’après 
Manach et al., 2004).
On trouve principalement les polyphénols dans le thé, le raisin (et donc dans les tanins 
du vin), le soja, la pomme, les pommes de terre, les tomates, les haricots et les farines de blé 
ou de maïs (Luximon-Ramma et al., 2006).
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Aussi, les sources principales de polyphénols ne sont pas les matières premières les 
plus fréquemment utilisées pour la fabrication des aliments pour les carnivores domestiques. 
C’est pourquoi il conviendrait de supplémenter directement leur alimentation. 
Pourtant, peu d’études ont été faites concernant les polyphénols chez les carnivores 
domestiques et la dose minimale recommandée pour voir un effet bénéfique pour le cœur 
n’est pas déterminée. Les études dont nous disposons actuellement concernent uniquement 
l’alimentation humaine où il est recommandé de consommer au moins 1g de polyphénols par 
jour pour obtenir un bénéfice pour le cœur (Scalbert, 2000 ; Clifton, 2004 ; Manach  et al., 
2004). 
Les polyphénols sont donc bénéfiques pour les organismes à de nombreux niveaux :  
ils diminuent l’hypertension artérielle, limitent le développement d’athérosclérose et luttent  
activement contre le stress oxydatif, ce qui permet d'économiser les antioxydants naturels,  
présents en faibles quantités dans l'organisme, comme les vitamines E et C (Karthick et al.,  
2006). Ces vitamines sont donc des molécules importantes à considérer chez les carnivores  
domestiques insuffisants cardiaques puisqu’elles participent aussi à la lutte contre le stress  
oxydatif.
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III.4. Les vitamines nécessaires au fonctionnement du cœur
Un certain nombre de vitamines sont nécessaires au fonctionnement du cœur par leur 
pouvoir antioxydant qui leur permet de lutter contre le stress oxydatif (Keith et al., 1998).
III.4.1. Vitamine E
III.4.1.1. Rôles de la vitamine E chez les animaux insuffisants cardiaques 
La vitamine E est une vitamine liposoluble qui a un rôle antioxydant in vivo et in vitro. 
Il existe huit isomères de la vitamine E, la forme α-tocophérol étant la forme la plus active 
in vivo. Son rôle anti-oxydant protège les cellules contre les radicaux libres produits lors du 
stress oxydatif et responsables de l’oxydation des phospholipides membranaires. Dans le cas 
où la vitamine E est dépassée, c’est une enzyme, la glutathion peroxydase, qui prend le relais 
en  luttant  contre  les  peroxydes  produits  par  les  radicaux  libres.  Le  sélénium,  qui  est  un 
coenzyme de la glutathion peroxydase, a, par conséquent, un rôle important à jouer dans la 
lutte contre le stress oxydatif. Cependant, en l’absence de carence, une supplémentation en 
sélénium est inutile chez les animaux insuffisants cardiaques (Flores-Mateo et al., 2006).
L’action antioxydante de la vitamine E a été prouvée notamment avec l’utilisation 
d’anti-cancéreux tels que la doxorubicine ou l’anthracycline, réputés pour induire la formation 
de puissants  radicaux libres. Certes, la vitamine E ne protège pas complètement les cellules 
cardiaques  des  radicaux  libres  libérés  pendant  les  chimiothérapies,  mais  elle  réduit 
significativement l’oxydation induite par ces molécules (Berthiaume et al., 2005).
III.4.1.2. Les sources de vitamine E
La vitamine E est exclusivement synthétisée par les plantes et, par conséquent, on la 
trouve principalement dans les produis d’origine végétale (huile végétales, graines et germes 
de céréales).
Les besoins en vitamine E dans la ration sont largement influencés par la composition 
alimentaire. En  effet,  les  besoins  augmentent  avec  la  teneur  de  la  ration  en  acides  gras 
polyinsaturés,  en  agents  oxydants,  en  vitamine  A  et  en  caroténoïdes,  et  diminuent  avec 
l’augmentation  des  teneurs  en  antioxydants  liposolubles,  tels  que  les  acides  gras 
monoinsaturés, en acides aminés soufrés et en sélénium. L’AAFCO recommande au moins 50 
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UI/kg d’aliment chez le chien et 30 UI/kg d’aliment chez le chat, par rapport à la matière 
sèche.  Un maximum de 1000 UI/kg d’aliment  chez  le  chien a  été  fixé par  l’AAFCO,  la 
vitamine E étant très peu toxique et de telles doses pouvant avoir des effets bénéfiques en 
raison de son rôle antioxydant (Gross et al., 2000).
Cependant, il semble que la vitamine E agisse en synergie avec la vitamine C, une 
quantité inférieure de vitamine E étant alors nécessaire pour obtenir un effet antioxydant. En 
effet, une supplémentation de 800 UI de vitamine E par jour associée à 500 mg de vitamine C 
a entraîné une diminution significative des marqueurs du stress oxydatif dans le plasma chez 
l’Homme (Tam et al., 2005).
III.4.2. Vitamine C
La vitamine C, aussi appelée acide L-ascorbique, est une vitamine importante pour les 
insuffisants  cardiaques  puisqu’elle  possède  aussi  un  rôle  anti-oxydant  par  sa  capacité  à 
neutraliser les radicaux libres. 
Cependant, l’importance de la vitamine C chez les animaux insuffisants cardiaques 
réside aussi dans son rôle dans la synthèse de carnitine,  dont nous avons vu l’importance 
précédemment (Gross et al., 2000). 
Dans  les  conditions  physiologiques,  la  vitamine  C  est  synthétisée  en  quantités 
suffisantes à partir du glucose, c’est pourquoi il n’existe pas de recommandation de l’AAFCO 
en ce qui concerne la vitamine C, chez le chien et le chat. En outre, l’alimentation peut fournir 
une partie de la vitamine C, notamment via la consommation de fruits, de légumes et d’abats 
rouges.  Notons  simplement  que  la  teneur  en  vitamine  C  des  aliments  diminue  par  un 
traitement à la chaleur et avec la durée du stockage.
III.4.3. Vitamine A et caroténoïdes
Les caroténoïdes  sont des  pigments  ayant  une activité  biologique qui dépasse  leur 
simple rôle de provitamine A. En effet, ils ont un rôle antioxydant car ils luttent contre les 
radicaux libres. Les plus abondants dans l’alimentation sont  les β carotènes, les α-carotènes et 
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la lutéine qui sont présents en grande quantité dans les légumes verts et la carotte, les fruits 
fortement pigmentés et certains poissons (Gross et al., 2000). 
Des études épidémiologiques menées chez l’Homme ont montré que les personnes 
consommant  beaucoup  de  fruits  et  de  légumes  sont  moins  sujettes  aux  maladies 
cardiovasculaires (Voutilainen et al., 2006). Néanmoins, aucune étude ne prouve actuellement 
les bénéfices cardiovasculaires d’une telle supplémentation. 
Chez  les  carnivores  domestiques,  peu  d’études  ont  été  menées  pour  comprendre 
l’impact  de  la  vitamine  A  et  des  caroténoïdes  sur  le  fonctionnement  de  l’appareil 
cardiovasculaire. Parmi les quelques études dont nous disposons, il s’avère que, chez le chien 
et le chat, il y a une corrélation entre l’incidence des cardiomyopathies dilatées et une teneur 
plasmatique élevée en vitamine A. Cependant, les scientifiques n’ont pas pu déterminer si 
cette  élévation  de  la  concentration  plasmatique  en  vitamine  A  est  une  cause  ou  une 
conséquence de la cardiomyopathie (Freeman et al., 1998c).
III.4.4. Vitamines B
Il y a dans la littérature assez peu de données quant à la prévalence des carences en 
vitamine B chez les carnivores domestiques. Cependant, le risque de ce type de carences en 
cas d’insuffisance cardiaque est important étant donné l’anorexie de ces animaux et la perte 
urinaire de vitamines hydrosolubles liée à l’utilisation de diurétiques (Lubetsky et al., 1999). 
Les études menées sur ce sujet montrent que c’est l’utilisation même de diurétiques, qu’il 
s’agisse de furosémide, d’acétazolamide,  d’amiloride ou de mannitol,  qui induit une perte 
urinaire de vitamine B, et  plus particulièrement  de thiamine, chez le rat  (Lubetsky  et al., 
1999). Chez l’Homme, les diurétiques augmentent la quantité d’urine produite et donc la perte 
urinaire de thiamine, et ce, même chez un sujet sain (Rieck et al., 1999).
La carence en vitamine B1, ou thiamine, est celle qui a le plus de conséquence au 
niveau cardiaque. En effet, cette vitamine intervient comme coenzyme dans le cycle de Krebs 
pour la  production d’énergie et  une carence en thiamine peut  entraîner  des hypertrophies 
cardiaques et des bradycardies (Gross  et al., 2000). Les apports recommandés en thiamine 
sont de 1 mg/kg MS chez le chien et de 5 mg/kg MS chez le chat (AAFCO, 1998). 
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La vitamine B3, ou niacine, est aussi impliquée au niveau cardiaque puisqu’elle joue 
un rôle de cofacteur dans la synthèse de carnitine. Les apports recommandés en niacine sont 
de 11,4 mg/kg MS chez le chien et de 60 mg/kg MS chez le chat (AAFCO, 1998).
De même, la vitamine B6, ou pyridoxine, joue un rôle de cofacteur dans la synthèse de 
carnitine et de taurine, dont l’importance a déjà été évoquée. Les apports recommandés en 
pyridoxine sont de 1 mg/kg MS chez le chien et de 4 mg/kg MS chez le chat (AAFCO, 1998).
Il est intéressant de noter que l’alimentation doit fournir des quantités plus importantes 
de thiamine, de niacine et de pyridoxine au chat car celui-ci possède des capacités de synthèse 
inférieures à celles du chien (Gross et al., 2000).
Ainsi, un apport alimentaire d’antioxydants et de vitamines permet de protéger les  
myocytes contre le stress oxydatif et d’assurer un fonctionnement correct du cœur.
Nous avons vu quelles étaient les bases de l’alimentation des animaux insuffisants  
cardiaques,  leurs  besoins  énergétiques,  leurs  besoins  en  protéines,  en  acides  aminés,  en  
minéraux  et  en  antioxydants  pour  permettre  un  fonctionnement  optimal  des  myocytes.  
Cependant,  l’alimentation  permet  aussi  de  lutter  contre  l’hypertension  artérielle  et  les  
maladies  cardiovasculaires,  fréquentes  chez  les  animaux  insuffisants  cardiaques,  qui  
accentuent les dysfonctionnements  du cœur.
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PARTIE II :
L’alimentation dans la gestion de 




L’alimentation dans la gestion de l’hypertension artérielle et des 
maladies cardiovasculaires.
Lorsqu’un  animal  est  insuffisant  cardiaque,  tout  ce  qui  accroît  le  travail  du  cœur 
aggrave ses dysfonctionnements.  L’hypertension et les maladies cardiovasculaires sont des 
facteurs qui augmentent la charge de travail du cœur.
Les  valeurs  physiologiques  de  la  pression  artérielle  chez  le  chien  et  le  chat  sont 
présentées dans l’encadré ci-dessous.
L’hypertension artérielle est  définie par une augmentation chronique de la pression 
artérielle systémique en systole (PAs > 160 mm Hg) et/ou en diastole (PAd > 100 mm Hg), 
chez le chien et le chat. Il existe deux types d’hypertension : l’hypertension dite essentielle, 
dont la cause n’est pas connue, et l’hypertension secondaire, beaucoup plus fréquente chez les 
carnivores domestiques, conséquence d’autres maladies telles que des dysfonctionnements du 
système endocrinien, des maladies rénales et de l’obésité (Snyder, 1991). 
La gestion de l’hypertension est un point clé lors d’insuffisance cardiaque puisqu’elle 
influe  sur  le  fonctionnement  du  système  cardiovasculaire :  la  pression  que  le  cœur  doit 
surmonter pour expulser le sang est supérieure, et les vaisseaux sont d’autant plus sollicités. 
Ceci  augmente la  charge de travail  du cœur et  est  d’autant  plus  néfaste  que l’animal  est 
insuffisant cardiaque. 
- Chien : PAs = 150 mm Hg +/- 16 mm Hg
  PAd = 86 mm Hg +/-13 mmHg
- Chat : PAs = 118 mm Hg +/- 11 mm Hg
            PAd = 84 mm Hg +/- 12 mm Hg
PAs : la pression artérielle systolique.  
 PAd : la pression artérielle diastolique.
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Cinq  paramètres  permettent  de  réguler  cette  pression  sanguine.  Il  s’agit  du  débit 
cardiaque, de l’élasticité des vaisseaux et de la résistance périphérique, du volume et de la 
viscosité du sang (Dimski et al., 1988). Or, en jouant sur différents nutriments présents dans 
l’alimentation, il est possible d’agir, au moins partiellement, sur chacun de ces paramètres et 
de limiter la souffrance cardiaque.
Nous allons envisager différentes affections ayant des répercussions métaboliques qui 
aggravent l’insuffisance cardiaque. Le but n’est  pas ici  de considérer toutes les affections 
métaboliques à répercussion cardiaque, mais uniquement celles où l’alimentation peut jouer 
un rôle régulateur. 
Pour cela, nous allons nous intéresser aux minéraux impliqués dans l’homéostasie de 
l’appareil cardiovasculaire et aux rôles de ces minéraux lors d’insuffisance rénale. Ensuite 
nous nous intéresserons aux maladies métaboliques à l’origine de troubles cardiovasculaires, 
comme les dyslipidémies, l’obésité et le diabète. 
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I. Rôle de l’alimentation dans la genèse de l’hypertension d’origine rénale
L’hypertension est souvent associée à une maladie rénale, certainement en raison du 
rôle central du rein dans la régulation de la pression artérielle et notamment via l’excrétion de 
sodium  (De  Wardener,  1996).  L’hypertrophie  du  ventricule  gauche  est  la  complication 
cardiaque la plus fréquente lors d’hypertension (Roan et al., 1982 ; Munagala  et al., 2005). 
Or, le contrôle de la pression artérielle peut ralentir, voire prévenir, cette hypertrophie et donc 
éviter  l’insuffisance  cardiaque  secondaire  observée  chez  beaucoup  d’animaux insuffisants 
rénaux chroniques (Jay et al., 1998).
Lors  d’insuffisance  rénale,  le  dysfonctionnement  du  système  rénine  angiotensine 
aldostérone  entraîne  une  hypertension  et  aggrave  la  souffrance  du  myocarde.  Or,  ce 
dysfonctionnement  modifie  la  concentration  des  différents  ions  largement  impliqués  dans 
l’homéostasie de l’appareil cardiovasculaire.
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I.1. Rappels sur les ions impliqués dans l’homéostasie de l’appareil cardiovasculaire
Le cœur est une pompe qui se contracte à intervalles réguliers pour permettre la circulation 
du sang dans l’organisme. Un certain nombre d’ions jouent un rôle essentiel pour permettre 
au  cœur  d’assurer  ses  fonctions.  Or,  lors  d’insuffisance  cardiaque,  l’utilisation  de 
diurétiques  augmente  leur  élimination  urinaire.  C’est  pourquoi  il  faut  surveiller  les 
concentrations plasmatiques des principaux ions pour ne pas aggraver le dysfonctionnement 
du cœur chez les animaux malades (Riegger et al., 1988).
Dans cette  partie,  nous  nous intéresserons  principalement  aux ions qui  interviennent  au 
niveau cellulaire pour permettre la contraction du cœur, c’est à dire le sodium, le potassium 
et le magnésium.
I.1.1. Fonctionnement de la pompe Na+/K+ et son intérêt dans la contraction du cœur
La plupart des cellules animales ont une concentration élevée en potassium (K+) et une 
concentration faible en sodium (Na+) par rapport aux concentrations de ces ions dans le milieu 
extracellulaire.  Ces  gradients  ioniques  sont  créés  par  un  système  de  transport  spécifique 
appelé pompe Na+/K+, car les mouvements de ces ions sont liés. Le transport actif de sodium 
et  de potassium est  d’une  grande importance  physiologique.  Le gradient  Na+/K+ dans  les 
cellules animales contrôle le volume des cellules, rend les nerfs et les muscles électriquement 
excitables et permet le transport actif des oses et des aminoacides (Stryer, 1997).
Le transporteur Na+/K+ se compose de deux protéines globulaires. Il permet la fixation 
de trois molécules de sodium du côté intracellulaire et de deux molécules de potassium du 
côté extracellulaire. L’hydrolyse d’une molécule d’adénosine triphosphate (ATP) permet le 
passage de trois molécules de sodium vers le milieu extracellulaire et de deux molécules de 
potassium vers le milieu intracellulaire (Figure 16). L’activité de ce transporteur nécessite 
beaucoup d’énergie : plus d’un tiers de l’ATP consommé par un animal au repos est utilisé 
pour pomper ces ions.
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Figure   16   :  Fonctionnement de la pompe Na+/K+ pour le maintien du gradient ionique (d’après Stryer, 
1997).
Le gradient Na+/K+ ainsi créé, rend les muscles électriquement excitables. En effet, lors 
de  la  transmission  d’un  influx  nerveux  à  travers  les  synapses,  l’acétylcholine, 
neurotransmetteur très répandu dans les organismes vivants, va se lier aux récepteurs de la 
membrane post-synaptique. Ceci a pour conséquence une augmentation des conductances de 
sodium et de potassium, ce qui conduit à un important influx de sodium et à un plus faible 
efflux de potassium dans la cellule (l’influx de sodium est  plus important que l’efflux de 
potassium  en  raison  du  gradient  ionique  Na+/K+ que  nous  avons  décrit  précédemment). 
L’influx  de  sodium  dépolarise  la  membrane  post-synaptique  et  déclenche  un  potentiel 
d’action.  C’est  grâce à ce gradient  que la  transmission de l’influx nerveux au muscle  est 
possible (Figure 17) (Stryer, 1997). 
Côté extracellulaire    :  Na+ : 150 mEq
 K+ : 5 mEq
Côté intracellulaire    : Na+ : 15 mEq




 Cellule au repos                Transmission de l’influx nerveux    Repolarisation
Figure   17   :  L’acétylcholine dépolarise la membrane post-synaptique en augmentant la conductance de 
Na+ et K+.
L’initiation du flux électrique du cœur se fait selon ce mécanisme au niveau du nœud 
sino-atrial, dans les oreillettes. Ensuite, la dépolarisation des myocytes se fait de proche en 
proche permettant ainsi la conduction du flux électrique à toutes les cellules du cœur.
Nous  comprenons  donc  bien  l’importance  de  ces  ions  dans  les  cellules  animales, 
notamment,  pour  la  transmission  du  flux  électrique  permettant  la  contraction  du  cœur. 




I.1.2. Régulation par le magnésium
Le magnésium est un cofacteur essentiel dans des centaines de réactions enzymatiques. 
Il intervient également dans la contraction du muscle cardiaque et du muscle lisse, notamment 
par  l’activation  de  l’ATP.  Le  magnésium  joue  donc  un  rôle  important  dans  la  fonction 
cardiovasculaire normale (Seelig et al., 1974 ; Rayssiguier, 1984). 
Des altérations de l’homéostasie du magnésium sont fréquentes chez l’Homme et  le 
chien,  et  peuvent  avoir  des  effets  délétères  dans  diverses  affections  cardiovasculaires, 
notamment  lors d’insuffisance cardiaque congestive et  d’arythmie  cardiaque,  favorisant  la 
survenue  d’extrasystoles  ventriculaires  (Gottlieb  et  al.,  1990).  Un  déficit  chronique  en 
magnésium entraîne  un  moins  bon  fonctionnement  des  pompes  Na+/K+ et  des  pompes  à 
calcium,  ce  qui  a  pour  conséquences  une  augmentation  du  calcium intracellulaire  et  une 
altération  du  gradient  Na+/K+.  La  contraction  cardiaque  est  alors  moins  efficace  avec 
apparition d’arythmies (Edwards, 1991).
En outre, de nombreux médicaments utilisés pour traiter des affections cardiaques, tels 
que la digoxine ou les diurétiques de l’anse, provoquent une hypomagnésémie en augmentant 
l’excrétion  rénale  de  magnésium.  Il  est  ainsi  recommandé  de  mesurer  régulièrement  le 
magnésium sérique, en particulier chez les chiens présentant une arythmie ou chez ceux qui 
reçoivent des doses importantes de diurétiques. 
Cependant,  seulement  1  %  du  magnésium  corporel  se  trouve  dans  l’espace 
extracellulaire.  Dès lors,  une magnésémie  normale  ne signifie  pas nécessairement  que les 
stocks totaux de l’organisme sont adéquats et ne permet pas de juger de la concentration en 
magnésium dans les cellules du myocarde (Edwards, 1991). Si la concentration en magnésium 
sérique est faible et que le chien reçoit un régime pauvre en magnésium, un régime plus riche 
en magnésium peut lui être bénéfique. Les apports recommandés par l’AAFCO en magnésium 
chez le chien sain sont de 0,10 g/Mcal. Si l’hypomagnésémie persiste, des suppléments oraux 
de  magnésium  sont  ajoutés,  sous  forme  d’oxyde  de  magnésium  (Freeman  et  al.,  2006). 
Cependant, la biodisponibilité du magnésium par voie orale est assez mal connue chez les 
carnivores domestiques. Il semblerait  que l’absorption intestinale diminue avec l’âge, sans 
qu’on n’en connaisse les valeurs exactes (NRC, 2006). Dans ce cas,  une supplémentation 
intraveineuse, beaucoup plus efficace, peut être envisagée sous forme de sulfate, de gluconate 
ou de chlorure de magnésium (Edwards, 1991).
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Ainsi, nous venons d’évoquer l’importance des flux ioniques cellulaires de sodium, de  
potassium, et de leur régulation par le magnésium, dans la contraction du myocarde. 
Cependant,  le sodium et le potassium sont aussi impliqués dans le maintien de la  
pression sanguine. En effet, ces ions interviennent au niveau rénal pour réguler le volume  
plasmatique, ce qui modifie indirectement le débit cardiaque. Or, ces deux paramètres entrent  
en jeu dans la régulation de la pression artérielle. Ainsi, lors de dysfonctionnements du rein,  
fréquemment rencontré sur des animaux âgés et insuffisants cardiaques, cette régulation n’est  
plus correctement assurée,  entraînant  le développement d’hypertension.  Nous allons donc  
nous  intéresser  à  la  prise  en  charge  diététique  des  animaux  insuffisants  rénaux  et  qui  
développent de l’hypertension artérielle afin de limiter les répercussions cardiaques.
I.2.  L’insuffisance  cardiaque  entraîne  une  insuffisance  rénale  par  diminution  de  la 
perfusion du rein
L’insuffisance cardiaque est définie par une incapacité du cœur à assurer les besoins 
hémodynamiques des organes. Les organes les plus touchés seront donc ceux qui sont les plus 
perfusés, et notamment le rein.
I.2.1. Activation du Système Rénine Angiotensine Aldostérone et rétention sodée
La  baisse  de  la  perfusion  rénale,  conséquence  de  l’insuffisance  cardiaque,  a  de 
nombreuses répercussions sur le fonctionnement du rein : il y a stimulation des cellules de 
l’appareil  juxtaglomérulaire.  Ceci  va  entraîner  une  sécrétion  de  rénine  qui  va  permettre 
l’activation de l’angiotensinogène en angiotensine I,  convertie  en angiotensine II  par  une 
enzyme  de  conversion.  L’angiotensine  II  induit  une  vasoconstriction  et  une  sécrétion 
d’aldostérone, ce qui entraîne la réabsorption d’eau et de sodium dans les tubes collecteurs du 
rein (Snyder, 1991 ; Littman, 2000). L’activation du système rénine-angiotensine-aldostérone 
(SRAA) a donc pour conséquence une accumulation d’eau et de sodium dans l’organisme 
(Figure 18). 
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Figure   18   :  Pathogénie de la rétention hydrosodée lors d'insuffisance cardiaque (d'après Freeman et Rush, 
2006).
Ceci a alors des conséquences sur trois des cinq paramètres qui régulent la pression 
artérielle (Haddy et al., 1995) : 
- le volume plasmatique   :  le manque d’excrétion de sodium qu’induit la diminution de 
perfusion rénale entraîne une importante rétention d’eau, ce qui a pour conséquence de 
provoquer une hypervolémie.
- le débit cardiaque   :  le volume plasmatique est augmenté et par voie de conséquence le 
travail du cœur aussi.
- l’élasticité  des  vaisseaux   :  est  modifiée par  la  rétention sodée.  En effet,  le  sodium 
pénètre  dans  les  cellules  musculaires  des  vaisseaux  sanguins  et  entraîne  un  appel 
d’eau,  ce qui  les rend plus  rigides.  De plus,  l’augmentation des  concentrations en 
angiotensine II a un pouvoir vasoconstricteur.
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Cette rétention hydrosodée est une adaptation à la diminution de perfusion tissulaire 
induite  par  l’insuffisance  cardiaque :  en  augmentant  le  volume  plasmatique,  il  y  a 
augmentation  de  la  perfusion  des  tissus  pour  essayer  de  restaurer  une  hémodynamique 
normale. Cependant, lors d’insuffisance cardiaque, le mécanisme s’emballe : l’augmentation 
du  volume plasmatique  induit  une  hypertension  artérielle  à  l’origine  d’une  surcharge  de 
travail pour le cœur, ce qui aggrave ses dysfonctionnements (Haddy et al., 1978 ; Pamnani et  
al., 1999 ; Blaustein et al., 2006).
Ainsi, nous avons pu voir les conséquences néfastes du manque d’excrétion rénale de 
sodium dans la genèse de l’hypertension. A fortiori, le sel présent dans l’alimentation s’ajoute 
à celui qui n’est pas excrété par les reins, ce qui amplifie ce phénomène, d’où l’intérêt d’une 
restriction sodée pour les animaux insuffisants cardiaques.
I.2.2. Restriction sodée dans l’alimentation des animaux hypertendus
I.2.2.1. Apport alimentaires recommandés en sodium 
Le  sodium est  un  élément  déterminant  en  raison  de  son  rôle  dans  les  équilibres 
hydroélectriques et acido-basiques. La teneur plasmatique normale en sodium est comprise 
entre 138 et 148 mmol/L chez le chien, et 148 et 157 mmol/L chez le chat. 
Le sodium alimentaire est principalement issu de l’alimentation carnée (Tableau 10). 
Il est très facilement absorbé dans l’intestin grêle grâce à un transport actif et éliminé quasi 
exclusivement par le rein, où il est filtré dans le glomérule et réabsorbé à 99 %  grâce à un 
processus  actif  ATP-dépendant.  Les  carences  en  sodium  sont  donc  très  rares  chez  les 
carnivores domestiques. Ainsi, même en cas de régime alimentaire à faible teneur en sodium 
distribué à des animaux insuffisants cardiaques, il n’y a pas de modification significative des 
neurohormones  associées  (Rush  et  al.,  2000).  Les  animaux  en  bonne  santé  peuvent,  au 
contraire,  excréter  dans  leurs  urines  un éventuel  excès  de sodium apporté  par  leur  ration 
(Freeman, 1998a). 
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Tableau   10   :  Teneur en sodium des matières premières riches en protéines d’origine animale (d’après 
Roudebush et al., 2000).
Cependant,  il  a  été  montré  chez  le  rat  qu’un  excès  chronique  de  sodium  dans 
l’alimentation (4,2 % MS) peut conduire à une souffrance du cœur, avec une augmentation de 
la pression artérielle de près de 80 mm Hg. 
Un  phénomène  similaire  peut  être  suspecté  chez  le  chien.  En  effet,  une  teneur 
plasmatique en sodium de 200 mmol/L entraîne, chez le chien, des fibrillations, des épisodes 
de  faiblesse  à  cause  de  l’altération  des  membranes  des  cellules  musculaires  et  de  la 
diminution  du  gradient  sodium/potassium.  Cet  excès  de  sodium  plasmatique  entraîne 
également une augmentation excessive du volume extracellulaire, ce qui accroît le travail du 
cœur (Lowensohn et al., 1978 ; Braund, 2003). On peut donc supposer qu’un excès chronique 
de  sodium  dans  l’alimentation  soit  responsable  d’une  augmentation  de  la  concentration 
plasmatique en sodium et entraîne ainsi les effets néfastes que nous venons d’évoquer. 
L’AAFCO (1998) recommande au minimum 0,3 % et 0,2 % de sodium par rapport à 
la matière sèche dans les aliments pour chiens et pour chats, afin de satisfaire à leurs besoins 
de  base,  de  soutenir  leur  croissance  normale  et  leur  développement.  Il  s’agit  de  l’apport 
minimal recommandé pour un animal sain. Cependant, pour un animal insuffisant cardiaque, 
les  apports  alimentaires  en sodium ne doivent  pas  excéder  0,4  % de la  matière  sèche de 
l’aliment (Blanchard et al., 2002). 
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Les aliments diététiques destinés aux animaux insuffisants cardiaques sont appauvris 
en sodium par rapport aux aliments physiologiques. De plus, il y a une différence entre les 
aliments physiologiques selon les gammes (Tableau 11). En général, les aliments vendus en 
grande surface sont plus riches en sodium que les aliments physiologiques vendus par les 
praticiens, le sodium étant utilisé pour augmenter l’appétence des aliments bas de gamme 
souvent fabriqués avec des matières premières de moins bonne qualité.
 Lors du passage d’un aliment physiologique à un aliment restreint en sodium, il y a un 
risque que l’animal refuse ce nouvel aliment si l’appétence n’est pas suffisante. Une transition 
alimentaire progressive permet un passage plus facile à un aliment hyposodé, mieux adapté à 
l’animal insuffisant cardiaque.
Les rations ménagères apportent autour de 0,1 % de sodium par rapport à la matière 
sèche, donc on peut ajouter une pincée de sel (250 mg de sodium) pour 10 kg de poids vif sur 








dans les commerces 
spécialisés
Aliment industriel destiné 
aux animaux insuffisants 
cardiaques
% MS dans les 
aliments pour chien
Aliment humide : 1,13 % 
Aliment sec : 0,41%
Aliment humide : 0,40 % 
Aliment sec : 0,41% 0,10 %
% MS dans les 
aliments pour chat
Aliment humide : 1,09 % 
Aliment sec : 0,43%
Aliment humide : 0,34 % 
Aliment sec : 0,38 % 0,28 %
Tableau   11   :  Pourcentage de sodium dans la matière sèche  (% MS) dans différents types d’aliment 
industriel (d’après Roudebush et al., 2000).
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I.2.2.2. Bénéfices de la restriction sodée chez l’animal insuffisant cardiaque
La  restriction  en  sodium  dans  l’alimentation  est  une  des  clés  du  succès  pour  la 
réduction de la pression artérielle. Or, en cas d’insuffisance cardiaque, l’organisme a des 
difficultés à éliminer le sodium excédentaire, ce qui favorise l’hypertension puisque cela 
augmente le volume sanguin et le débit du cœur. Il y a donc un surcroît de travail pour le 
cœur, ce qui aggrave l’insuffisance cardiaque préexistante.
 Dans une étude menée chez l’Homme hypertendu, la réduction de l’apport de sodium 
alimentaire de 10-12 g par jour à 5-6 g par jour pendant un mois a induit une réduction de la 
pression artérielle d’environ 10 mm Hg. Une diminution de la consommation de sel diminue 
donc  significativement  la  pression  artérielle,  le  volume  total  de  sang  et  les  maladies 
cardiaques associées (He et al., 2005 ; Kaufmann et al., 2005). 
De plus, une étude menée sur des chiens expérimentalement rendus hypertendus par 
occlusion partielle d’une artère rénale, et dialysés pour diminuer leur teneur plasmatique en 
sodium, a montré qu’une réduction la concentration plasmatique en sodium induit une baisse 
de  la  pression  artérielle.  Inversement,  lors  de  la  reprise  d’un  régime alimentaire  avec  un 
apport en sodium normal, on a observé une réaugmentation de la pression artérielle (Watson 
et al., 1981). Dans une autre étude menée sur sept chiens partiellement néphrecomisés, une 
augmentation de l’apport alimentaire de 400 mmol de sodium par jour et par animal a entraîné 
une augmentation de pression artérielle  de 10 mm Hg et une augmentation de l’excrétion 
rénale de sodium de 80 mmol (Hall  et al., 1992). Il apparaît donc clairement que l’apport 
alimentaire de sodium influe sur la pression artérielle des chiens.
Par ailleurs, dans une étude portant sur des rats hypertendus, une restriction sodée a eu 
pour conséquence de diminuer de l’hypertrophie du cœur. Ceci a été plus marqué chez les 
jeunes  rats,  chez  qui  la  restriction  sodée  a  entraîné  une  modification  de  la  composition 
biochimique du cœur avec une diminution de l’hypertrophie cardiaque (cette restriction ayant 
entraîné un changement de forme de la myosine). Ainsi, en cas d’hypertension, une restriction 
de sodium dès le plus jeune âge peut jouer un rôle dans la prévention et le développement de 
l’hypertension et de l’hypertrophie cardiaque (Bovee et al., 1986 ; Sen et al., 1991). Une autre 
étude a confirmé qu’une réduction de l’apport alimentaire de sodium avait une action sur la 
pression artérielle chez des rats dont l’hypertension était héréditaire (Louis et al., 1971). 
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Enfin, dans une étude menée en double aveugle sur des chiens insuffisants cardiaques, 
les animaux recevant une alimentation restreinte en sodium (0,004 g/Mcal) ont montré une 
réduction  des  concentrations  plasmatiques  en  sodium  et  en  chlore  et  une  diminution 
significative  des  dilatations  atriales  et  ventriculaires  par  rapport  à  ceux  recevant  une 
alimentation à teneur modérée en sodium (0,007 g/Mcal) (Rush et al., 2000). 
Ainsi,  une réduction de la  consommation  de sel  peut  être  un facteur  favorisant  la 
diminution de pression artérielle et donc limiter l’hypertrophie cardiaque qui lui est souvent 
corrélée.
I.2.2.3. Mise en place de la restriction sodée
Lorsqu’une insuffisance cardiaque est diagnostiquée, une restriction sodée s’impose. 
Cette restriction doit être adaptée au stade d’insuffisance cardiaque du patient, sachant que les 
besoins minimaux recommandés par l’AAFCO pour des animaux insuffisants cardiaques sont 
de 0,06 % de sodium chez le chien, et 0,20 % de sodium chez le chat par rapport à a matière 
sèche (Roudebush et al., 2000). 
Cependant,  une  restriction  sodée  trop  importante  et  trop  précoce  pourrait 
théoriquement nuire à l’organisme en raison d’une activation précoce et excessive du système 
rénine angiotensine aldostérone (Freeman et al., 2006), mais aucune étude n’a encore éclairci 
ce point.  
La New York Heart Association a établi une classification de l’insuffisance cardiaque 
en quatre stades qui permet d’adapter la restriction sodée au degré d’insuffisance cardiaque 
(Little et al., 1994) (Tableau 12).
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Stade Symptômes du patient
Stade I
Aucune limitation d'activité physique. L'activité physique ordinaire ne cause ni 
fatigue, ni palpitation, ni dyspnée (brièveté du souffle).
Stade II
Légère limitation d'activité physique. L’animal ne présente pas de symptômes au 
repos, mais l'activité physique ordinaire a comme conséquence de la fatigue, des 
palpitations, ou de la dyspnée.
Stade III
Limitation marquée d'activité physique. L’animal présente des symptômes au 
repos, et l'activité physique cause de la fatigue, des palpitations, ou de la dyspnée.
Stade IV
Incapable d'effectuer toute activité physique sans malaise. L’animal présente des 
symptômes d'insuffisance cardiaque au repos. Si n'importe quelle activité 
physique est entreprise, le malaise est augmenté.
Tableau   12   :  Classification du stade d’insuffisance cardiaque selon la New York Heart Association 
(d’après Little et al., 1994).
Bien qu’il existe peu ou pas d’indication prouvant que les aliments à faible teneur en sel 
retardent la progression d’une insuffisance cardiaque même au stade I chez le chien, donner 
un aliment à teneur modérée en sodium (0,40 % de MS) est une précaution qu’il peut être 
judicieux de prendre. Dès l’apparition des premiers signes cliniques d’insuffisance cardiaque 
(stade II), les aliments à teneur modérée à faible en sodium (0,20 % de MS) seront les plus 
adaptés.  Enfin,  lorsque l’insuffisance  cardiaque devient  sévère (stade III  et  IV),  il  faudra 
donner les aliments à faible teneur en sodium (environ 0,10 % de MS) (Roudebush  et al., 
2000 ; Blanchard et al., 2002) (Tableau 13).
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Apports recommandés en sodium dans la ration des chiens insuffisants 
cardiaques
Stade I : maladie latente Eviter les excès de sodium
< 0,40 % MS
< 0,8 à 1 g / Mcal EM
Stade II : signes légers Restriction modérée
0,20 à 0,30 % MS
0,4 à 0,6 g / Mcal EM
Stade III : signes notables
Stade IV : signes majeurs
Restriction sévère
0,10 % MS
0,2 g / Mcal EM
Tableau   13   :  Restriction sodée dans l’alimentation des chiens insuffisants cardiaques (d’après Roudebush 
et al., 2000 ; Blanchard et Paragon, 2002).
Pour les chats, les besoins minimaux en sel étant plus élevés, les aliments pour les 
stades précoces auront une teneur modérée en sodium (soit 0,40 % de MS), et les aliments 
destinés aux animaux insuffisants cardiaques de stade avancé auront une teneur en sodium 
inférieure à 0,28 % de MS (Tableau 14) (Roudebush et al., 2000).
Apports recommandés en sodium dans la ration des chats insuffisants cardiaques
Stade précoce d’IC
(Stade I et II)
Restriction modérée < 0,40 % MS
Stade avancé d’IC
(Stade III et IV)
Restriction sévère < 0,28 % MS
Tableau   14   :  Restriction sodée dans l’alimentation des chats insuffisants cardiaques (d’après Roudebush 
et al., 2000).
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I.2.3. Supplémentation en potassium et excrétion sodée
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Des études épidémiologiques ont montré que les populations consommant des produits 
riches  en  potassium  ont  une  proportion  de  sujets  hypertendus  inférieure  aux  autres 
populations (Meneely  et al.,  1976).  L’hypertension est,  entre autre,  la conséquence d‘un 
dysfonctionnement des pompes Na+/K+ au niveau des vaisseaux et du cœur. Or, un niveau 
élevé de potassium dans l’alimentation pourrait stimuler l’activité de ces pompes (Louis et  
al., 1971 ; Haddy, 1983). Il serait donc opportun d’augmenter l’apport en potassium pour 
stimuler  l’activité  des  pompes  et  augmenter  l’excrétion  du  sodium,  chez  les  animaux 
insuffisants cardiaques (Haddy, 2006).
I.2.3.1. Problème posé par une carence en potassium
Les premiers diurétiques, tels que les diurétiques thiazidiques ou le furosémide, utilisés 
lors  d’insuffisance  cardiaque  entraînaient  une  perte  rénale  de  potassium  et  donc  une 
hypokaliémie  très  importante,  ce  qui  posait  de  nombreux  problèmes  (Hannedouche  et 
Delgado,  1988 ;  Hanton  et  al.,  2007).  En effet,  l'hypokaliémie  potentialise  les  arythmies, 
provoque une faiblesse musculaire et prédispose les animaux à la toxicité des digitaliques, ce 
qui  pose  problème  sur  un  chien  déjà  insuffisant  cardiaque.  Chez  le  chien  et  le  chat,  on 
considère qu’il y a hypokaliémie si la concentration plasmatique est inférieure à 3,5 mmol/L 
(Braund, 2003).
De  nos  jours,  avec  l’utilisation  des  inhibiteurs  d’enzyme  de  conversion  de 
l’angiotensine,  la perte  rénale du potassium est  épargnée.  Au contraire,  ces xénobiotiques 
augmentent  même  la  teneur  en  potassium  sérique,  créant  une  hyperkaliémie.  Cela  peut 
constituer un problème chez les chiens qui consomment des régimes commerciaux à visée 
cardiaque qui, pour certains, contiennent un taux accru de potassium afin de contrecarrer la 
perte théorique due aux diurétiques (Roudebush  et al.,  1994).  Les aliments  pour animaux 
insuffisants cardiaques ont une teneur en potassium d’environ 0,6 % de matière sèche, cet 
apport  pouvant  atteindre  0,8  %  de  matière  sèche  pour  contrecarrer  les  pertes  rénales 
(Blanchard  et  Paragon,  2002).  Ces  teneurs  restent  toujours  bien  inférieures  à  celles  des 
aliments  physiologiques  qui  ont  une teneur  en potassium d’environ 1 % par  rapport  à  la 
matière sèche. 
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De plus, beaucoup de propriétaires connaissant le risque d’hypokaliémie associée aux 
diurétiques, donnent spontanément à leur animal insuffisant cardiaque des bananes ou des 
suppléments alimentaires pour prévenir ce problème. On considère qu’il y a hyperkaliémie si 
la concentration plasmatique en potassium est supérieure à 8 mmol/L (Braund, 2003). Les 
signes  cliniques  associés  à  cette  hyperkaliémie  sont  des  épisodes  de  faiblesse  avec  une 
diminution  de  vitalité.  En  effet,  il  y  a  une  diminution  du  gradient  entre  le  sodium et  le 
potassium  qui  a  pour  conséquence  une  diminution  de  l’efflux  de  potassium  lors  de  la 
dépolarisation (Phillips et al., 1998).
Ainsi, un suivi sérique systématique de potassium est recommandé pour tous les chiens 
cardiaques, pour adapter au mieux leur alimentation et ne pas tomber dans l’excès qu’il soit 
en hyper ou en hypo. 
I.2.3.2. Apport alimentaires recommandés en potassium
La quantité minimale recommandée par l’AAFCO est de 1,70 g/Mcal pour les chiens 
sains. Cependant, près de la moitié des chiens insuffisants cardiaques ne consomment pas ce 
dont ils ont besoin (Freeman et al. 2006).
Les apports alimentaires en potassium devront être compris entre 0,6 et 0,8 % de la 
matière sèche pour les aliments industriels. En cas d’alimentation ménagère, il est possible de 
calculer  la  quantité  nécessaire  de viande,  d’huile et  de légumes verts,  puis  de calculer  la 
quantité de potassium qu’ils apportent, afin de compléter le reste des besoins énergétiques 
avec 50 % de banane et 50 % de riz cuit pour combler les besoins en potassium (Tableau 15) 







potassium           (en 
g/Mcal)
Banane 0,83 kcalEM/g 393 mg 4,735 g/Mcal
Haricot vert 0,21 kcalEM/g 143 mg 6,809 g/Mcal
Boeuf 2,91 kcalEM/g 316 mg 1,085 g/Mcal
Saumon 2,02 kcalEM/g 371 mg 1,836 g/Mcal
Poulet 1, 79 kcalEM/g 140 mg 0,782 g/Mcal
Riz 0,87 kcalEM/g 31 mg 0,356 g/Mcal
Œuf 1,55 kcalEM/g 147 mg 0,948 g/Mcal
Tableau   15   :  Teneur en potassium d’aliments utilisés dans la préparation de rations pour les carnivores 
domestiques (d’après Souci et al., 1994).
Le  sodium  et  le  potassium  sont  deux  minéraux  importants  intervenants  dans  la  
régulation  du volume sanguin et  de la pression artérielle,  il  faudra donc adapter leur  
apport  alimentaire  pour  limiter  ces  phénomènes. Cependant,  l’insuffisance  rénale  elle-
même peut aussi engendrer une hypertension et ainsi  auto aggraver les dysfonctionnements  
du cœur. 
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I.3.  Rôle  de  l’insuffisance  rénale  et  de  l’hypertension  dans  le  développement  de 
l’insuffisance cardiaque
Partant  du  constat  qu’au  moins  50  %  des  hypertensions  artérielles  non  traitées 
entraînent  des  insuffisances  cardiaques  chez  l’Homme (Himmelman,  1999),  on  comprend 
l’importance de rechercher une hypertension avant même qu’une insuffisance cardiaque ne 
soit détectée. 
De  fait,  lorsqu’un  diagnostic  d’insuffisance  rénale  est  posé  et  sachant  que 
l’hypertension est souvent associée à une insuffisance rénale chronique (Littman et al., 1988 ; 
Bartges  et al., 1996 ; Henik, 1997 ; Finco, 2004), la gestion de celle-ci est donc nécessaire 
pour prévenir le développement d‘une insuffisance cardiaque secondaire à l’hypertension.
I.3.1. Insuffisance rénale et genèse de l’hypertension
L’insuffisance rénale chronique est caractérisée par une modification de la filtration 
glomérulaire.  L’urée  et  la  créatinine  ne  sont  plus  correctement  filtrées.  L’équilibre 
hydroélectrique de certains ions n’est plus assuré : par exemple, les phosphates ne sont plus 
correctement excrétés, ce qui conduit à une hyperphosphatémie importante et entraîne une 
sécrétion de parathormone (PTH). Or, les ions phosphates n’étant pas suffisamment filtrés par 
le  rein,  l’hyperphosphatémie  persiste  et  la  sécrétion  de  parathormone  aussi :  c’est 
l’hyperparathyroïdie secondaire d’origine rénale. 
Chez  un  sujet  sain,  l’apparition  d’une  hyperparathyroïdie  est  compensée  par  une 
sécrétion de calcitriol qui exerce un rétrocontrôle négatif sur la parathormone (Figure 19). 
Hyperphosphatémie : ↑ PO42-
Sécrétion de Parathormone (PTH)
↑ Ca2+ et ↓ PO42- Calcitriol
Figure   19  :   Régulation de l’hyperparathyroïdie chez un animal sain.
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Cependant,  le  calcitriol  étant  sécrété  par  le  rein, lors  d’insuffisance  rénale,  le  rein 
n’assure  plus  ses  fonctions  endocrines  et  cette  régulation  n’est  plus  possible. 
L’hyperphosphatémie  persiste  puisque  le  rein  ne  filtre  plus  les  ions  phosphates.  La 
parathormone  continue  à  être  sécrétée  tant  que  la  phosphatémie  reste  élevée.  Cette 
hyperparathyroïdie secondaire d’origine rénale a des conséquences systémiques notables : elle 
active le système rénine angiotensine aldostérone (SRAA) et induit une vasoconstriction à 
l’origine d’une hypertension artérielle (Figure 20).
Hyperphosphatémie: ↑ PO42-
Sécrétion de Parathormone (PTH)






Figure   20   :  Mécanisme de l’hyperparathyroïdie secondaire d’origine rénale.
L’hypertension  artérielle  induite  par  l’hyperparathyroïdie  a  également  des 
répercussions sur le fonctionnement du cœur. Il y a augmentation de la force de contraction 
du  cœur,  élévation  du  débit  cardiaque  et  hypertrophie  cardiaque  surtout  au  niveau  du 
ventricule gauche, mais aussi de l’athérosclérose et une calcification des vaisseaux sanguins 
qui augmentent le travail du cœur (Rostand et al., 1999).
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I.3.2. Insuffisance rénale et hypertension : gestion de l’alimentation
I.3.2.1. Apports recommandés en phosphore
Nous  avons  vu  que  l’hyperphosphatémie  était  indirectement  responsable  de 
l’hypertension  puisqu’elle  entraîne  une  sécrétion  importante  de  parathormone.  En 
combattant l’hyperphosphatémie, le développement de l’hyperparathyroïdie secondaire et 
donc l’hypertension peuvent être prévenues (Barsotti et al., 2005).
Dans  une  étude  menée  sur  des  chiens  partiellement  néphrectomisés,  les  chiens 
recevant un régime pauvre en phosphore (0,4% MS) ont un taux de survie à un an de 75% 
contre 33% pour les chiens recevant un régime riche en phosphore (1,4% MS). Le débit de 
filtration glomérulaire s’est également détériorée plus rapidement chez les chiens recevant 
un régime riche en phosphore (Finco  et al.,  1992).  Une autre étude menée sur des rats 
néphrectomisés a montré que les rats recevant une alimentation enrichie en phosphore (1,2 
% MS) présentent  une baisse  de leur  fonction rénale,  une hypertrophie cardiaque et  un 
remodelage osseux par rapport à ceux recevant une alimentation pauvre en phosphore (0,2 
% MS). Par contre cette étude ne rapporte pas de différences concernant une éventuelle 
minéralisation des vaisseaux (Neves et al., 2004). Cependant, d’autres études menées chez 
l’Homme font également état d’une minéralisation vasculaire lors d’hyperphosphatémie : il 
semblerait  qu’une  augmentation  de  la  concentration  sérique  de  phosphate  induise  une 
transformation  des  cellules  de  la  couche  musculaire  des  vaisseaux  en  cellules  de  type 
ostéoblastique produisant des facteurs de minéralisation osseuse (Coen et al., 2006).
Des résultats similaires ont été observés chez le chat avec un effet bénéfique d’une 
diminution  des  quantités  de  phosphore  dans  l’alimentation  (0,4  % MS)  chez  les  chats 
insuffisants rénaux (Polzin et al., 2000).
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Une  restriction  en  phosphore  chez  les  animaux  insuffisants  rénaux  améliore  donc 
considérablement leur espérance de vie. En effet, cette restriction limite l’hypertrophie et la 
fibrose cardiaque, ainsi que la minéralisation des tissus mous et des vaisseaux, pour une 
concentration sérique souhaitée inférieure à 6,5 mg/dL, ce qui correspond à 2,09 mmol/L 
(Rostand et al., 1999 ; Malluche, 2000). On recommande un apport de 0,15 à 0,3 % MS de 
phosphore chez les chiens atteints d’insuffisance rénale chronique et 0,4 à 0,6 % MS de 
phosphore chez le chat atteint d’insuffisance rénale chronique (Allen  et al..,  2000). Ces 
apports sont volontairement dans les limites inférieures des besoins recommandés chez le 
chien sain (0,25 à 0,75 % MS) et chez le chat sain (0,5 à 0,7 % MS) en raison du manque 
d’excrétion rénale du phosphore (Debraekeleer et al., 2000). 
Néanmoins,  le  phosphore  n’est  pas  le  seul  minéral  impliqué  dans  le  métabolisme 
osseux : le métabolisme du calcium est aussi étroitement lié à celui du phosphore.
I.3.2.2. Apports recommandés en calcium
Le rôle  du  calcium alimentaire  est  moins  important  que  celui  du  phosphore  dans 
l’insuffisance rénale chronique, la calcémie pouvant être basse, élevée ou normale. Ce qui 
importe, c’est le produit du calcium sérique total par le phosphore sérique en mg/dL, qui ne 
doit pas dépasser 60 à 72 selon les sources, sous peine de favoriser une calcification des 
vaisseaux et des tissus mous, aggravant les lésions rénales. Ceci a d’abord été prouvé chez 
l’Homme (Rostand  et  Drueke,  1999),  et  ensuite  chez  le  chien  (David,  2005 ;  Elliot  et 
Lefebvre,  2006).  Dans  une  étude  menée  sur  des  chiens  insuffisants  rénaux,  le  groupe 
recevant une alimentation pauvre en phosphore (0,4 % MS) et en calcium (0,6 % MS) a eu 
une espérance de vie supérieure à celui recevant une alimentation riche en phosphore (1,4 % 
MS) et en calcium (1,9 % MS). Dans les deux groupes, les rapports phosphocalciques sont 
pratiquement les mêmes, mais le premier groupe présente une calcification rénale inférieure 
(Finco  et al., 1992). L’auteur conclut alors qu’il faut faire attention aux pourcentages de 
calcium  et  de  phosphore  dans  les  aliments  et  non  au  rapport  phosphocalcique  seul. 
Cependant, il aurait été intéressant de voir ce qui se passe lorsque l’apport en phosphore est 
élevé, mais que l’apport en calcium est faible. En effet, il semble que ce soit surtout l’apport 
en phosphore qui est déterminant même si le rapport phosphocalcique reste correct (Cotard, 
1993).
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De  plus,  certains  auteurs  pensent  que  la  parathormone  induit  directement  une 
hypertension via son action sur l’augmentation du calcium intracellulaire,  et  notamment 
dans les cellules des vaisseaux sanguins. Ceci aurait pour conséquence une diminution de 
l’élasticité des vaisseaux et donc une augmentation de la pression artérielle (Rostand et al., 
1999). Or, la parathormone peut aussi être activée par une faible concentration plasmatique 
en calcium. Ainsi, il faut être particulièrement attentif aux apports alimentaires en calcium 
qui ne doivent pas être inférieurs à  0,5 à 1 % par rapport à la matière sèche selon les 
apports recommandés par l’AAFCO (Roudebush et al., 2000).
Agir  sur  les  apports  alimentaires  en  calcium et  en  phosphore  peut  donc  s’avérer 
nécessaire  pour  éviter  une  minéralisation  intempestive  des  tissus  qui  aurait  pour 
conséquence une ostéodystrophie rénale ou une calcification des vaisseaux et aggraverait 
donc l’hypertension artérielle. Une autre alternative consiste à supplémenter les animaux en 
vitamine D (calcitriol) pour compenser l’absence de synthèse rénale (Rostand et al., 1999).
I.3.2.3. Gestion de l’apport en protéines et progression de l’insuffisance rénale
L’insuffisance  rénale  est  caractérisée  au  niveau  de  la  biochimie  sanguine  par  une 
concentration anormalement élevée d’urée et de créatinine qui sont les principaux déchets 
du catabolisme protéique et qui sont responsables des signes cliniques associés. 
Des études ont montré que le fait de modifier l’ingéré protéique peut réduire l’urémie 
et améliorer le tableau clinique des chiens atteints d’insuffisance rénale chronique (Polzin et  
al.,  1983a ;  Polzin  et  al.,  1984 ;  Jacob  et  al.,  2002).  Il  paraît  donc cohérent  de vouloir 
diminuer  l’apport  alimentaire  de protéines  pour  essayer  de  diminuer  l’azotémie et  ainsi 
augmenter l’espérance de vie des animaux insuffisants rénaux. Cependant, si une limitation 
de l’apport protéique améliore l’état clinique d’un chien urémique, il n’est pas démontré 
qu’elle influence l’évolution de la  maladie rénale (Finco  et  al.,  1985 ;  Robertson  et al., 
1986 ; Polzin et al., 1988). En outre, une restriction protéique pour réduire l’azotémie pose 
un problème de malnutrition qui, si elle est trop importante, peut être bien plus dangereuse 
que  la  maladie  rénale  elle-même,  avec  développement  d’une  anémie,  d’une 
hypoalbuminémie,  d’une  hypoprotéinémie  et  d’une  forte  perte  de  poids  (Polzin  et  al., 
1983b).
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De ce fait,  pour  essayer  de limiter  l’azotémie tout  en assurant  une couverture des 
besoins protéiques, certains auteurs recommandent de donner des protéines de haute valeur 
biologique. Recommander des régimes contenant une quantité réduite de protéines de haute 
qualité est basée sur l’hypothèse suivante : une limitation de l’apport en acides aminés non 
indispensables entraîne une diminution de la production de déchets azotés, d’où la réduction 
des signes cliniques liés à l’azotémie, malgré une fonction rénale altérée (Elliot et al., 2006). 
De plus, une restriction des protéines alimentaires ralentit la vitesse de progression de 
la maladie rénale chez le rat,  le lapin et l’Homme (Lewis et Morris,  1987). Pendant de 
nombreuses  années,  ces  données  ont  été  transposées  aux  carnivores  domestiques,  sans 
preuve. Les premières études menées sur ce sujet semblent faire état du même constat : un 
taux important de protéines dans l’alimentation des chiens insuffisants rénaux aggrave la 
maladie rénale  (Bovée  et  al.,  1979 ;  Polzin et  al.,  1983 ;  Finco  et  al.,  1992a ;  Finco et 
al.,1994 )  Cependant,  les  études  menées  par  la  suite  montrent  que  c’est  la  quantité  de 
phosphore des régimes à haute teneur en protéines qui est responsable de la dégradation de 
la fonction rénale (Ross et al., 1982 ; Finco et al., 1992b ; Fontaine, 2001).
Ainsi, la gestion de l’hypertension, néfaste pour le fonctionnement du cœur, passe très  
souvent  par  la  gestion  d’un  dysfonctionnement  rénal,  que  celui-ci  soit  primaire  ou  
secondaire à l’insuffisance cardiaque. Il  faut alors prêter une attention particulière aux  
apports en phosphore et en calcium qui sont les minéraux les plus largement impliqués dans  
le développement d’insuffisance rénale. L’apport en protéines doit aussi être contrôlé, il  
faut favoriser les protéines de haute valeur biologique pour limiter la production de déchets  
azotés.
 Cependant, d’autres désordres métaboliques, tels que les dyslipidémies, le diabète ou 
l’obésité, sont parfois impliqués dans le développement de maladies cardiovasculaires et  
d’hypertension, notamment en induisant une augmentation de la viscosité sanguine ou une  
perte d’élasticité des vaisseaux, qui sont deux paramètres impliqués dans la régulation de  
la pression sanguine. 
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II. Alimentation et maladies cardiovasculaires
Plusieurs  enquêtes  épidémiologiques  menées  chez  l’Homme  ont  montré  que 
l’alimentation  joue  un  rôle  prépondérant  dans  le  développement  de  maladies 
cardiovasculaires, d’une part par son action sur la composition sanguine et, d’autre part, en 
modifiant  l’organisation  des  endothéliums vasculaires,  qui  sont  deux paramètres  entrant 
dans la régulation de la pression artérielle (Hamer et al., 2006). Partant de ce constat, nous 
allons voir si un mécanisme similaire peut être suspecté chez les carnivores domestiques.
II.1. Athérosclérose et maladies cardiovasculaires
La paroi interne des artères est tapissée d'endothélium, couche unistratifiée de cellules 
plates et jointives qui recouvre la paroi interne de tous les vaisseaux et du coeur. Des facteurs 
comme  l'hypertension,  l'hyperlipidémie,  le  diabète  ou  l’obésité,  abîment  les  endothéliums 
vasculaires en favorisant le dépôt de substances graisseuses sur les parois artérielles. Au fil du 
temps,  ces  dépôts  se  transforment  en  plaques  par  l'amalgame  de  cellules  sanguines, 
conjonctives et musculaires, et rétrécissent la lumière des vaisseaux, ce qui diminue le flux 
sanguin chez le chien, c’est l’athérosclérose (Kagawa et al., 1998) (Figure 21). 
Ces plaques sont nuisibles parce qu'elles entravent la bonne circulation du sang et 
augmentent la pression artérielle, mais surtout parce qu'elles sont susceptibles de se détacher 
pour former un caillot. Néanmoins, elles n’entraînent pas de troubles de type infarctus du 
myocarde comme on peut les rencontrer chez l’Homme en cas d’obstruction complète des 
artères coronaires. En effet, les artères coronaires des carnivores domestiques ne sont pas de 
type termino-terminale comme c’est le cas chez l’Homme : lorsqu’une artère coronaire est 
obstruée, une autre artère irriguant le même territoire continue d’assurer la vascularisation de 
ce territoire. 
Cependant, l'état des artères coronaires, qui alimentent le cœur en oxygène et donc en 
énergie, revêt une importance particulière. Il faut qu'elles soient parfaitement dégagées si l'on 
veut que le cœur soit correctement irrigué. Lors d'athérosclérose, du fait de la réduction du 
diamètre des artères coronaires par les dépôts lipidiques, le cœur reçoit moins de sang que 
nécessaire, donc les myofibrilles se dégradent et des plaques de fibrose se développent. Ce 
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déficit d'irrigation s'accompagne bien évidemment d'un déficit d'apport en oxygène, ce qui est 
d’autant plus préjudiciable que l’animal est insuffisant cardiaque et que cette oxygénation 
n’est déjà pas optimale (Williams, 2003). 
Bien que la majorité des études traitent de l’athérosclérose chez l’Homme, un certain 
nombre d’études ont été menées chez le chien comme nous allons le voir dans la suite de cet 
exposé. Des cas ont également été rapportés chez le chat qui semble donc être sensible aux 
mêmes phénomènes (Tsujino et al., 2005).
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Artère saine.
Stade précoce    : Dépôt de graisses
Stade intermédiaire    : Dépôt graisseux important et diminution du flux sanguin.
Stade terminal    : Dépôt graisseux majeur avec quasi-obstruction de la lumière de l’artère.
Figure   21   :  Développement d’athérosclérose et ses conséquences sur le flux sanguin (d’après Lefloch, 
2007).
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II.2. Hypertension, insuffisance cardiaque et athérosclérose
II.2.1. Hypertension et athérosclérose
Des études épidémiologiques menées chez l’Homme ont montré que l’hypertension a 
un  effet  accélérateur  dans  le  développement  de  l’athérosclérose  et  que  l’athérosclérose 
accentue en retour l’hypertension en diminuant le diamètre intérieur des vaisseaux (Dustan, 
1975). 
Le  fait  que  l’athérosclérose  se  développe  préférentiellement  dans  les  vaisseaux 
coronaires, la carotide, l’aorte abdominale et l’artère iliofémorale est à mettre en relation avec 
une forte pression sanguine dans ces vaisseaux (Dustan, 1975 ; Su  et al., 2001 ; Su  et al., 
2006).  En  effet,  chez  le  chien,  dans  les  vaisseaux  où  la  pression  sanguine  est  élevée, 
l’épaisseur  de  ces  vaisseaux  est  plus  importante,  ce  qui  les  rend  plus  sensibles  au 
développement d’athérosclérose (Wang et al., 2003). Cependant, même si une élévation de la 
pression sanguine n’induit que de très légères modifications dans la composition de la paroi 
des vaisseaux chez le chien, il semble que si une hypercholestérolémie y est associée,  les 
changements de la composition lipidique des vaisseaux est alors effective  (Deng et al., 1995). 
Le même type de phénomène a également été décrit chez l’Homme (Larson et al., 1977).
Ainsi, chez les carnivores domestiques l’hypertension et l’hypercholestérolémie sont 
donc des facteurs de risque majeurs de l’athérosclérose qui favorise en retour l’hypertension.
II.2.2. Rôle de l’insuffisance cardiaque dans le développement d’athérosclérose
Comme nous l’avons vu dans la première partie, lors d’insuffisance cardiaque, il y a 
production de cytokines et de radicaux libres. Dans une expérience menée chez le lapin, il 
s’est  avéré  que  la  présence  de  cytokines  pro-inflammatoires  était  impliquée  dans  le 
développement  d’athérosclérose.  En  effet,  ces  cytokines  stimulent  les  monocytes  et  les 
leucocytes polynucléaires à produire des radicaux libres (Prasad, 1997). Or, ce sont justement 
ces radicaux libres qui induisent l’athérosclérose par leur action de peroxydation des lipides 
des membranes cellulaires des endothéliums ; ceux-ci étant désorganisés, l’athérosclérose se 
développe plus facilement (Prasad et al., 1989). 
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L’implication des cytokines dans le développement d’athérosclérose a été confirmé 
par  plusieurs  études  réalisées  chez  l’Homme  et  chez  le  rat,  montrant  que  la  présence 
d’antioxydants,  tels  que  la  vitamine  E  ou  des  extraits  de  graines  de  lin,  réduit  le 
développement lésions d’athérosclérose (Prasad et al., 1993 ; Prasad, 2000 ; Prasad, 2005).
L’athérosclérose  est  donc  une  atteinte  vasculaire  ayant  des  répercussions  sur  le  
fonctionnement de différents organes tels que le cœur et le rein via la diminution du flux  
sanguin. D’une part, l’athérosclérose se développe dans un contexte déjà peu propice à un 
fonctionnement cardiaque correct (hypertension artérielle et insuffisance cardiaque), d’autre  
part, l’athérosclérose augmente la pression artérielle en diminuant le diamètre intérieur des  
vaisseaux.  La  prise  en  charge  alimentaire  de  ce  type  de patients  doit  donc  s’attacher  à  
respecter les principes de base émis pour la gestion des animaux insuffisants cardiaques ou  
hypertendus tels que nous les avons vu précédemment.
Nonobstant, il existe une autre affection où l’alimentation peut intervenir pour limiter  
le développement d’athérosclérose, il s’agit de l’hyperlipémie.
II.3. Hyperlipémie et maladies cardio-vasculaires
L’hyperlipémie, ou hyperlipidémie, correspond à une augmentation de la turbidité du 
sérum due à un excès de lipides circulants. L’hyperlipémie post-prandiale est physiologique, 
mais une hyperlipémie à jeun signe une anomalie du métabolisme lipidique. L’hyperlipémie, 
quand elle est pathologique, peut être la conséquence d’une absorption ou d’une synthèse trop 
importante de cholestérol, de triglycérides ou de lipoprotéines. 
Le cholestérol et les triglycérides sont absorbés dans l’intestin grêle. Le cholestérol 
peut également être synthétisé par pratiquement toutes les cellules de l’organisme, le taux de 
synthèse  le  plus  important  étant  assuré  par  le  foie  et  l’intestin  (Turley  et  al.,  1981).  Les 
lipoprotéines sont les principaux transporteurs de triglycérides et de cholestérol dans le sang ; 
ce sont des particules micellaires avec un noyau hydrophobe contenant des triglycérides et des 
esters de cholestérol, et une surface externe amphipathique composée de phospholipides, de 
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cholestérol  non estérifié  et  de protéines (Assmann,  1982).  Les lipoprotéines  sont  classées 
selon leur taille, leur densité et leur comportement électrophorétique (Mahley et al., 1974). 
Cinq classes majeures de lipoprotéines sont identifiées    : 
- les chylomicrons,
- les lipoprotéines de très basses densité ou VLDL (Very Low Density Lipoproteins),
- les lipoprotéines de basses densité ou LDL (Low Density Lipoproteins),
- les lipoprotéines de densité intermédiaire ou IDL (Intermediate Density Lipoproteins),
- les lipoprotéines de haute densité ou HDL (High Density Lipoproteins).
En  général,  les  lipoprotéines  les  plus  volumineuses  sont  les  moins  denses,  elles 
contiennent  moins  de  protéines  et  plus  de  lipides.  Les  chylomicrons  sont  les  plus 
volumineuses et  les moins denses ;  au contraire, les HDL sont les plus petites et  les plus 
denses.
Parmi  tous  les  mammifères,  les  concentrations  plasmatiques  de  ces  lipoprotéines 
peuvent varier. Certains mammifères, comme l’Homme et la plupart des Primates, possèdent 
une prédominance de LDL et sont donc classés comme « mammifères à LDL ». Ce type de 
mammifères est plus sensible à des augmentations du LDL-cholestérol et au développement 
d’athérosclérose.  Les  « mammifères  à  HDL »,  comme  le  chien  et  le  chat,  ont  des 
concentrations plasmatiques moins élevées de LDL-cholestérol, et sont donc moins sujets au 
développement d’athérosclérose (Chapman, 1986). 
Des  études  menées  sur  l’interaction  entre  les  lipoprotéines  et  la  paroi  des  artères 
montrent  que  les  lipoprotéines  volumineuses  telles  que  les  VLDL  et  les  chylomicrons 
n’entrent pas dans l’intima. A l’inverse, les lipoprotéines de petite taille et de haute densité 
(HDL)  traversent  rapidement  les  parois  des  artères  pour  être  évacuées  par  les  vaisseaux 
lymphatiques et le système vasa vasorum. Seules les LDL et les IDL peuvent pénétrer dans 
l’intima et être relâchées dans la lumière des vaisseaux. 
De ce fait, les lipoprotéines de densité faible à intermédiaire (chylomicrons, VLDL, 
LDL et IDL) sont les seules à intervenir dans le processus d’athérosclérose : les VLDL et les 
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chylomicrons restent en surface de artères, les LDL et les IDL se logent dans la paroi des 
vaisseaux,  toutes  pouvant  alors  être  impliquées  dans  le  développement  d’athérosclérose 
(Nordestgaard et al., 1992). 
Ainsi, à la différence de l’Homme, le chien, qui est un « mammifère à HDL », souffre 
rarement d’athérosclérose, son métabolisme lipidique étant différent. De ce fait, lorsqu’elle se 
développe, l’athérosclérose est, soit génétique avec certaines races prédisposées (le Schnauzer 
nain, le berger Shetland, le Beagle, le Caniche toy et le Cocker), soit la conséquence d’une 
affection concomitante. Chez le chien, il existe plusieurs types d’hyperlipémies idiopathiques 
d’origine génétique (hyperchylomicronémie, hypercholestérolémie et hyperlipoprotéinémies), 
mais les causes de ces affections n’ont pas été bien établies (Sato et al., 2000 ; Schenk, 2006).
Parmi  les  étiologies  possibles  de  l’athérosclérose  chez  le  chien,  nous  retiendrons 
seulement  celles  sur  lesquelles  l’alimentation  peut  jouer  un  rôle,  à  savoir  l’obésité  et  le 
diabète. En effet, dans ces affections, le taux de lipoprotéines à la surface des vaisseaux est 
augmenté et c’est justement de la concentration plasmatique de certaines lipoprotéines que 
dépend le développement d’athérosclérose, chez le chien et chez le chat (Deng et al., 1995).
 II.3.1.  Athérosclérose  et  diabète  sucré  dans  le  développement  de  maladies 
cardiovasculaires
Les premières études qui ont été menées pour mettre en évidence les conséquences du 
diabète  insulinodépendant  sur  le  développement  de  maladies  cardiovasculaires  ont  été 
réalisées  chez  les  primates.  Il  s’est  avéré  que  le  diabète  pouvait  s’accompagner  d’une 
modification des lipoprotéines plasmatiques et du développement d’athérosclérose au niveau 
de l’aorte, l’importance de cette athérosclérose étant proportionnelle à la sévérité du diabète 
(Howard, 1985). Ceci s’explique par le fait que, en cas de déficit en insuline, il n’y a pas 
d’activation de la lipoprotéine lipase dans les cellules des vaisseaux sanguins ; l’élimination 
des lipoprotéines à la surface de ces vaisseaux est alors insuffisante (Zicker et al., 2000). 
Les scientifiques se sont ensuite intéressés au chien. Dans une étude menées sur cinq 
beagles obèses ayant développé un diabète insulino-résistant, le taux de HDL-cholestérol est 
diminué (Briand  et al., 2007). Or, on sait que c’est leur caractéristique de « mammifères à 
HDL » qui limite le phénomène d’athérosclérose chez le chien et le chat. Ainsi, le fait que la 
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concentration  de  LDL-cholestérol  soit  proportionnellement  plus  importante  peut  être  à 
l’origine d’un développement d’athérosclérose.
Ensuite,  d’autres études ont été réalisées pour étudier  les éventuelles conséquences 
cardiovasculaires du diabète et des modifications des lipoprotéines chez le chien. En effet, des 
études  épidémiologiques,  chez  le  chien,  montrent  que  le  diabète  est  souvent  corrélé  au 
développement  d’athérosclérose  (Hess  et  al.,  2003).  Ces  études  montrent  que  les  chiens 
souffrant d’un diabète sucré insulinodépendant peuvent présenter une hypertriglycéridémie ou 
une  hypercholestérolémie  en  raison  d’une  altération  du  métabolisme  des  glucides  et  des 
lipides (Plotnick  et al., 1995 ; Bailhache  et al., 2003a). De plus, l’étude du profil lipidique 
d’animaux diabétiques montre qu’il existe une augmentation des chylomicrons et des VLDL 
et une augmentation correspondante du taux de triglycérides (Sottiaux, 1999). Ceci explique 
le  développement  d’athérosclérose  qui  dépend  de  la  concentration  plasmatique  de  ces 
lipoprotéines chez le chien et chez le chat (Deng et al., 1995). D’autres études font également 
état d’une augmentation du LDL-cholestérol chez les carnivores diabétiques. Or, ce sont ces 
lipoprotéines  qui  sont  impliquées  dans le  développement  d’athérosclérose,  chez  l’Homme 
(Zicker et al., 2000). 
Dans  une  autre  étude  menée  chez  le  chien  diabétique,  une  modification  des 
lipoprotéines plasmatiques a également été constatée. L’autopsie d’un Loulou de Poméranie 
diabétique a mis en évidence la présence de plaques d’athérosclérose au niveau de l’aorte, des 
artères  coronaires  et  rénales ;  l’occlusion  partielle  de  la  lumière  de  ces  vaisseaux  et  la 
réduction du flux sanguin de ces organes ont eu pour conséquence une augmentation de la 
pression artérielle et une hypoxie chronique des organes, qui était visible au niveau du cœur 
par un hypovoltage du complexe QRS sur l’électrocardiogramme. Cependant, aucun vaisseau 
ne présentait d’obstruction complète de sa lumière, ce qui explique le peu de signes cliniques 
associés cette athérosclérose (Sottiaux, 1999). 
Le chat est l’une des seules espèces qui développe un diabète dont la « clinique » et les 
conséquences  histologiques  sont  semblables  à  celles  de  l’Homme.  Théoriquement,  le 
développement  d’athérosclérose  chez  un  chat  diabétique  est  donc  fortement  envisageable 
malgré le peu de données disponibles dans la littérature (Lutz et al., 1995).
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Concernant la gestion de l’alimentation du chien diabétique recevant un traitement 
insulinique, il semble qu’une restriction des graisses alimentaires permette de réduire le taux 
sérique  de  triglycérides  et  facilite  la  régulation  de  la  glycémie.  On préconise  souvent  de 
distribuer des aliments contenant moins de 12 % de matières grasses et beaucoup de fibres 
insolubles (cellulose,  lignine contenues dans les céréales et  les légumes) pour accélérer le 
transit,  limiter  les  variations  de  glycémies  post-prandiales  et  diminuer  l’absorption  des 
graisses (Zicker et al., 2000). 
Chez le chat, la prise en charge adaptée de l’alimentation et du traitement insulinique 
permet  une  rémission  de  la  maladie,  qui  peut  atteindre  68  %  des  cas  dans  certaines 
publications (Kirk, 2006). Cependant, chez le chat, qui fait 12 à 20 petits repas par jour, on 
n’observe  pas  de  véritable  pic  de  glycémie  post-prandiale.  On  recommande  alors  une 
alimentation contenant des glucides complexes, moins rapidement digérés que les glucides 
simples, et riche en fibres pour limiter les fluctuations de la glycémie. Certaines études ont 
également montré que, chez le chat, et à l’inverse de l’Homme, l’apport en lipides peut rester 
le  même  lors  de  diabète  sans  voir  apparaître  de  conséquences  néfastes  au  niveau 
cardiovasculaires (Binard, 2001).
En  outre,  chez  l’Homme,  on  conseille  de  limiter  la  consommation  d’acides  gras 
saturés et de cholestérol au profit d’acides gras monoinsaturés, tels que les acides gras oméga 
3  qui  améliorent  l’activité  de  la  lipoprotéine  lipase  (Levy  et  al.,  1993).  Les  données 
concernant  les  carnivores  domestiques  sont  beaucoup  moins  nombreuses,  mais  semblent 
également faire état d’un bénéfice lors de supplémentation en acides gras oméga 3 (Schenk, 
2006). 
II.3.2. Athérosclérose et obésité dans le développement de maladies cardiovasculaires
Les animaux obèses présentent  une perturbation du métabolisme des glucides avec 
notamment une diminution de la sensibilité des tissus à l’insuline. Ceci a pour conséquence 
une  hyperinsulinémie  qui  a  été  supposée  responsable  d’hypertension  et  d’athérosclérose. 
Cependant, des études menées chez le chien ont montré que l’hyperinsulinémie n’a pas de 
conséquence directe sur la pression artérielle chez le chien obèse, à l’inverse du rat (Hall, 
1990 ; Hall et al., 1995 ; Rocchini et al., 2004). 
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De plus,  des études épidémiologiques montrent  que les animaux obèses présentent 
aussi une perturbation du métabolisme lipidique avec une augmentation des concentrations 
plasmatiques en lipides, en cholestérol, en triglycérides et en phospholipides, sans pour autant 
dépasser les valeurs de référence pour ces paramètres (Chikamune et al., 1995 ; Bailhache et  
al.,  2003b).  On  observe  aussi  chez  le  Beagle  obèse  des  modifications  des  lipoprotéines 
circulantes avec une augmentation des VLDL, des HDL et  des VLDL-cholestérol,  et  une 
diminution du HDL-cholestérol (Bailhache et al., 2003a).
Les conséquences de ces modifications sont bien connues chez l’Homme, mais assez 
peu  chez  le  chien  où  l’on  peut  craindre  qu’elles  puissent  avoir  des  conséquences  sur  le 
développement d’athérosclérose. En effet, bien que le lapin soit un « mammifère à LDL », 
une  étude  menée  sur  des  lapins  a  montré  que  quand  une  hypercholestérolémie  devient 
chronique, un dépôt lipidique se produit sur la paroi des artères (Rosenfeldt et al., 1988). Une 
autre  étude  menée  sur  cinq  chiens  a  montré  qu’une  hypercholestérolémie  et  une 
hypertriglycéridémie peuvent être associées à des lésions d’athérosclérose avec atteinte de 
l’aorte  et  des  artères  qui  irriguent  des  organes  tels  que  le  cœur  et  les  reins, avec  pour 
conséquence une diminution de perfusion de ces organes (Kagawa  et al., 1998). Il semble 
donc  que  l’augmentation  de  la  concentration  plasmatique  en  lipides  soit  responsable  du 
développement  d’athérosclérose  sur  les  chiens  obèses ;  or,  l’athérosclérose  est  elle-même 
responsable d’hypertension (Dustan, 1975).
Ainsi,  sur  des  animaux  obèses,  en  plus  de  l’augmentation  de  travail  du  cœur 
qu’implique l’excès de poids, la perturbation des métabolismes glucidique et lipidique a pour 
conséquence  un  risque  accru  de  développer  athérosclérose  et  hypertension  (dont  les 
répercussions cardiovasculaires ont été évoquées précédemment). Aussi, il est donc important 
de surveiller le poids d’un animal présentant des désordres cardiovasculaires, voire de le faire 
maigrir, pour éviter d’aggraver les lésions déjà installées. Pour ce faire, il faut mettre en place 
un régime restreint  en calories (l’établissement  d’un tel  régime a déjà été évoqué dans la 
première partie) et pauvre en matières grasses.
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II.3.3. Traitement diététique de l’hyperlipémie
Le traitement d’un animal présentant une hyperlipémie nécessite en premier lieu de 
mettre en place un régime pauvre en matières grasses (< 25 g/Mcal soit environ 8 % MS) et à 
teneur  élevée en protéines  (au moins  60g/Mcal).  Après  la  mise en place  d’un tel  régime 
pendant au moins 6 à 8 semaines, la lipidémie doit être réévaluée (Schenck et al., 2006). En 
effet, ce type de régime peut parfois ne pas avoir corrigé l’hyperlipémie, surtout si la cause de 
l’hyperlipémie est une production trop importante de lipides endogènes (Bauer, 1995). De 
plus,  ce  type  de  régime ne  permet  pas  en  général  de  couvrir  les  besoins  en  acides  gras 
essentiels de l’animal.
Dans le cas d’une hyperlipémie persistante, une supplémentation en huile de poisson 
(220 mg/kg de poids vif) peut être intéressante : ces huiles sont riches en acides gras oméga 3, 
particulièrement  en EPA et  en DHA,  qui  ont  la  propriété  de  réduire  l’hyperlipidémie  en 
stimulant l’activité de la lipoprotéine lipase (Levy  et al., 1993), en diminuant l’absorption 
intestinale des lipides (Thomson  et al., 1993) et en augmentant la sécrétion de cholestérol 
dans la bile (Smit et al., 1991).
Ainsi,  en  diminuant  la  concentration  plasmatique  des  lipides,  l’alimentation  limite 
l’hyperlipidémie et donc le développement d’athérosclérose.
L’athérosclérose est une affection des vaisseaux sanguins qui a beaucoup été décrite 
chez  l’Homme,  mais  également  parfois  chez  le  chien  et  le  chat.  Néanmoins,  chez  les 
carnivores domestiques, cette athérosclérose ne se développe que dans des conditions bien 
définies,  à  savoir  en  présence  d’hypertension,  de  diabète  et  d’obésité,  et  avec  des 
modifications  importantes  des  concentrations  plasmatiques  des  lipoprotéines  sanguines. 
Cependant,  on peut remarquer que la plupart des études menées sur ce sujet datent d’une 
trentaine d’années, et que le modèle canin n’a pas été retenu pour la recherche de la maladie 
en médecine humaine. De plus, on constate bien souvent que les chiens sur lesquels portent 
ces  études  sont  des  Beagles.  Or,  les  Beagles  font  partie  des  races  développant  des 
hyperlipémies idiopathiques. On peut donc s’interroger sur la pertinence de ces résultats pour 
l’ensemble de la population canine. 
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L’athérosclérose est affection rare chez les carnivores domestiques, mais qui a des  
répercussions majeures sur le fonctionnement du cœur et du rein via la diminution du flux  
sanguin. Elle ne se développe que dans des conditions bien déterminées, à savoir en présence  
d’hypertension,  de  diabète  ou  d’obésité,  avec  un  certain  nombre  de  races  qui  semblent  
prédisposées. Pour limiter le développement d’athérosclérose chez les animaux insuffisants  
cardiaques,  l’apport de lipides saturés  doit être limité au profit d’acides gras insaturés de la 
famille  des  oméga  3,  ce  qui  permet  de  limiter  la  viscosité  sanguine  et  d’améliorer  le  
fonctionnement des cellules du cœur.
Ainsi, la gestion de l’alimentation d’un animal insuffisant cardiaque doit permettre le  
bon fonctionnement des artères et des veines pour éviter le développement d’hypertension et  
de  maladies  cardiovasculaires  associées,  qui  sont  d’autant  plus  néfastes  que  l’animal  
présente un dysfonctionnement cardiaque préexistant. A la lumière de tous les éléments que  
nous avons présenté, nous allons essayer, dans une troisième partie, de déterminer quelles  








I. Prise en charge nutritionnelle de l’animal insuffisant 
cardiaque.
Lorsqu’un  diagnostic  d’insuffisance  cardiaque  est  posé,  adapter  l’alimentation  de 
l’animal est une étape importante dans la gestion de la maladie. 
Dans cette partie, nous allons tout d’abord établir des rations ménagères types pour les 
chiens  et  les  chats  insuffisants  cardiaques ;  ensuite  nous  étudierons,  à  la  lumière  des 
informations  vues  dans  les  parties  précédentes,  les  aliments  diététiques  destinés  aux 
animaux insuffisants cardiaques et disponibles sur le marché.
Les apports recommandés utilisés dans ce paragraphe sont les apports recommandés 
utilisés en pratique depuis vingt ans. Le NRC a publié en 2006 un nouveau recueil où les 
apports  recommandés  en  énergie  sont  inchangés,  mais  où  les  besoins  et  les  apports 
recommandés  en  protéines  brutes,  sodium,  calcium et  phosphore  sont  très  faibles  (voir 
annexes 1 et 2). Nous avons choisi de garder les valeurs usuelles dans cette partie.
I. Etablissement d’une ration ménagère 
I.1 Rappels des bases à respecter 
Chez  l’animal  insuffisant  cardiaque,  un  certain  nombre  de  recommandations 
concernant  le  besoin  énergétique,  le  besoin  en  protéines,  en  sodium,  en  calcium  et  en 
phosphore sont à prendre en compte pour l’établissement d’une ration ménagère.
I.1.1.Le besoin énergétique 
Le besoin  énergétique  des  animaux  insuffisants  cardiaques  est  calculé  à  partir  du 
besoin énergétique définit chez les animaux sains, soit (NRC 2006) :
Chien : BEE (kcalEM/j)= 130.P 0,75
Chat : BEE (kcalEM/j)= 100.P 0,67
NRC, 2006 
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Avec : BEE, le besoin énergétique d’entretien des chiens et des chats sains (en kcal d’énergie 
métabolisable) et  P, le poids vif en kilogramme.
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Ce besoin est à modifier selon l’état d’entretien de l’animal. Pour un animal obèse, on 
utilisera le poids objectif auquel on veut arriver en diminuant l’apport théorique de 20 à 50 %. 
En revanche,  pour un animal cachectique,  la ration peut  être  augmentée de 20 % et plus 
(Blanchard et Paragon, 2002).
I.1.2.Le besoin en protéines
Chez le chien insuffisant cardiaque, l’apport recommandé en protéines est le même 
que celui d’un chien sain, soit 60 g de protéines par Mcal EM. Par contre, on peut augmenter 
cet apport à 70 g de protéines par Mcal EM pour un animal cachectique ou amyotrophié, ou 
au contraire le diminuer à 55 g de protéines par Mcal EM chez un chien insuffisant rénal. 
Chez le chat insuffisant cardiaque, l’apport en protéines recommandé est de 70 g de protéines 
par Mcal EM (Blanchard et Paragon, 2002).
De  plus,  lors  de  l’établissement  de  la  ration  ménagère,  il  faudra  privilégier  les 
protéines de bonne qualité pour limiter les phénomènes de cachexie cardiaque et diminuer le 
risque de développer une insuffisance rénale (Polzin et al., 1983a ; Jacob et al., 2002).
I.1.3.Le sodium
L’apport en sodium dans l’alimentation d’un animal insuffisant cardiaque est un point 
important qui constitue le principal avantage de l’établissement d’une ration ménagère. En 
effet,  la  teneur  en  sodium des  rations  ménagères  est  bien  souvent  inférieure  à  celle  des 
aliments du commerce.
Chez le chien, la teneur en sodium ne doit pas dépasser 0,40 % de matière sèche pour 
un stade précoce d’insuffisance cardiaque, 0,20 à 0,30 % de matière sèche pour un animal 
ayant des symptômes cliniques de la maladie et 0,10 % de matière sèche pour un animal dont 
l’insuffisance  cardiaque  est  en  fin  d’évolution  (Roudebush  et  al.,  2000 ;  Blanchard  et 
Paragon, 2002).
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Chez le chat, la teneur en sodium de l’alimentation ne doit pas dépasser 0,4 % de 
matière sèche dans les stades précoces d’insuffisance cardiaque et 0,28 % de matière sèche 
pour les stades avancés (Roudebush et al., 2000).
I.1.4.Calcium et phosphore 
Nous avons vu précédemment que l’insuffisance cardiaque était bien souvent liée des 
phénomènes  d’insuffisance  rénale  et  d’hypertension.  Le  calcium et  le  phosphore  sont  les 
principaux minéraux impliqués dans l’apparition de ces complications. Or, la mise en place 
d’un régime ayant des teneurs réduites en phosphore (0,4 % MS) et en calcium (0,6 % MS) 
augmente  l’espérance  de  vie  des  animaux  (Finco  et  al.,  1992).  En  réalité,  c’est 
l’hyperphosphatémie  secondaire à l’insuffisance rénale qui  pose problème (Barsotti  et  al., 
2005). 
Il convient donc de réduire l’apport alimentaire en phosphore et de tendre vers 0,5 % 
chez le chien et 0,6 % chez le chat insuffisant cardiaque par rapport à la matière sèche pour 
limiter ce phénomène (Brown et al., 1998).
Partant de ces recommandations concernant les besoins en énergie et en protéines, et  
les apports en sodium, en phosphore et en calcium pour un animal insuffisant cardiaque, il  
est maintenant possible d’établir une ration ménagère adaptée à ce type d’animaux.
I.2 Ration ménagère de l’animal insuffisant cardiaque
Nous allons maintenant procéder à l’établissement de rations ménagères adaptées aux 
chiens et  aux chats  insuffisants cardiaques.  Pour ce faire,  nous allons calculer  différentes 
rations, adaptées à différents types d’animaux, et classés selon leur rapport protido-caloriques 
(Tableau 16).
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La ration ayant un rapport protido-calorique de 60 g de protéines par Mcal est la ration 
la  plus  adaptée  à  un  chien  insuffisant  cardiaque  ne  présentant  ni  cachexie  cardiaque,  ni 
insuffisance rénale.
La ration ayant un rapport protido-calorique de 55 g de protéines par Mcal est la ration 
la plus adaptée à un chien insuffisant cardiaque et insuffisant rénal.
La ration ayant un rapport protido-calorique de 70 g de protéines par Mcal est la ration 
la plus adaptée à un chien insuffisant cardiaque et cachectique. C’est aussi la ration dont le 
rapport protido-calorique convient le mieux à un chat insuffisant cardiaque. 
Quantité d’aliment (en g/j) Ration contenant 1 000 kcal EM
Viande à 15 % MG (bœuf, agneau sans graisse…) 250 300 350
Huile de colza 12 8 4
Légumes verts frais 200 200 200
Riz blanc ou pâtes cuites 230 130 150
Banane 50 100 -
Calcidose ND (sachets de 500 mg)
+ Tonivit ND
3 Sachets
Une goutte pour 2 kg de poids vif et par jour
Teneur en sodium (% MS) 0,10 0,12 0,14
Teneur en phosphore (% MS) 0,38 0,40 0,46
RPC (g protéines/Mcal EM) 55 60 70
Tableau   16   :  Exemples de rations ménagères complètes et équilibrées à base de viande maigre pour les 
chiens et les chats atteints d’insuffisance cardiaque et leurs teneurs en sodium et phosphore (d’après 
Blanchard et Paragon, 2002)
Ces rations ont été élaborées pour 1 000 kcal EM. La réalisation pratique de l’une de 
ces  rations  nécessite  donc  de  rapporter  les  quantités  des  différents  aliments  au  besoin 
énergétique d’un animal, qui aura été préalablement calculé à l’aide de la formule donnée par 
le NRC. 
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La composition de ces rations montre des teneurs en sodium variant de 0,10 à 0,14 % 
par rapport à la matière sèche, ce qui correspond aux valeurs minimales recommandées dans 
la littérature pour limiter la rétention hydrosodée et minimiser la charge de travail du cœur 
(Roudebush et al., 2000 ; Blanchard et Paragon, 2002). 
De même, la teneur en phosphore de ces rations est comprise entre 0,38 et 0,46 % par 
rapport à la  matière sèche, ce qui correspond aux valeurs recommandées par la littérature 
pour limiter l’hyperparathyroïdie secondaire d’origine rénale (Finco et al., 1992).
Concernant la taurine et la carnitine, elles sont principalement apportées par la viande 
(les quantités apportées par les autres composants de la ration ne sont pas données par les 
tables de composition des aliments et peuvent être considérées comme nulles). Si on prend 
l’exemple de la viande d’agneau (200 mg/kg de taurine pour de la viande grillée), dans les 
rations que nous venons de voir, l’apport de taurine est au mieux de 70 mg pour une ration de 
1 000 kcal, ce qui correspond à la ration d’un chien de 15 kg. Cela est bien inférieur à la 
valeur recommandée par la littérature qui est d’au moins 150 mg/kg/j (Pion  et al., 1998 ; 
Dove et al., 2001), soit 2250 mg de taurine pour un chien de 15 kg. 
L’apport en carnitine n’est pas non plus suffisant par rapport aux recommandations de 
la littérature. Dans ce type de ration, la viande d’agneau (180 mg/kg de carnitine) n’apporte 
que 60 mg de carnitine dans la ration pour un chien de 15 kg, ce qui bien inférieur à la valeur 
recommandée par la littérature qui est d’au moins 150 mg/kg/j (Freeman, 1998), soit 2250 mg 
pour un chien de 15 kg. 
Les apports en taurine et en carnitine dans les rations ménagères ne sont donc pas 
suffisants  par  rapport  aux  recommandations  de  la  littérature  pour  un  animal  insuffisant 
cardiaque.
Les trois rations que nous venons de voir sont à base de viande, mais il est également 
possible de faire une ration à base de poisson pour augmenter l’apport en acides gras oméga 
3. Le tableau 17 présente une ration à base de saumon pour un apport en énergie de 1000 
kcal EM, pour des rapports protido-caloriques de 55, 60 et 70 g de protéines par Mcal. Pour 
l’élaboration de ces rations, la composition des matières premières est issue du Répertoire 
général des aliments (Favier et al., 1995). 
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Quantité d’aliment (en g/j) Ration contenant 1 000 kcal EM
Saumon cuit à la vapeur 210 230 270
Huile de colza 5
Haricots verts surgelés 190
Riz blanc cuit 365 370 350
Banane 100 50 -
Calcidose ND (sachets de 500 mg)
+ Tonivit ND
2 Sachets
Une goutte pour 2 kg de poids vif et par 
jour
Teneur en sodium (% MS) 0,05 0,06 0,07
Teneur en phosphore (% MS) 0,33 0,35 0,39
RPC (g protéines/Mcal EM) 55 60 70
Tableau   17   :  Exemples de rations ménagères complètes et équilibrées à base de saumon pour les chiens et 
les chats atteints d’insuffisance cardiaque et leurs teneurs en sodium et phosphore.
La composition de ces rations montre une teneur en sodium de 0,07 % par rapport à la 
matière sèche, ce qui est inférieur aux valeurs minimales recommandées pour les chiens et 
les chats insuffisants cardiaques (Roudebush et al., 2000 ; Blanchard et Paragon, 2002). Pour 
éviter une éventuelle carence, il est possible d’ajouter une pincée de sel (250 mg) pour 10 kg 
de poids vif, ce qui augmente en plus l’appétence de la ration. 
En ce qui concerne les teneurs en phosphore de ces rations, elles sont comprises entre 
0,33 et 0,39 % par rapport à la matière sèche, ce qui correspond aux valeurs recommandées 
par la littérature pour limiter l’hyperparathyroïdie secondaire d’origine rénale (Finco et al., 
1992).
En outre, l’apport en calcium doit être d’au moins 0,5 à 1 % par rapport à la matière 
sèche  pour  un  animal  insuffisant  cardiaque.  Deux sachets  de  Calcidose ND combleront  le 
déficit en calcium de ces rations.
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De plus, 100 g de saumon apportant 410 mg de potassium, la teneur en potassium de la 
ration dont le RPC est de 70 g/Mcal est de 0,75 % par rapport à la matière sèche, il est donc 
inutile de rajouter de la banane pour couvrir les besoins en potassium qui doivent être compris 
entre 0,6 et 0,8 % MS pour les carnivores domestiques insuffisants cardiaques (Blanchard et  
al.,  2002).  En ce qui  concerne les  rations dont  le  RPC est  de 55 et  60 g/Mcal,  apporter 
respectivement  50  et  100 g de banane permet  d’obtenir  un taux de  potassium proche de 
0,70  %  par  rapport  à  la  matière  sèche,  ce  qui  correspond  aux  recommandations  de  la 
littérature.
Enfin, 100 g de saumon apporte 3,2 g d’acides gras oméga 3 et 0,7 g d’acides gras 
oméga 6. Le rapport oméga 6/oméga 3 est donc de 1 : 4, ce qui constitue un apport en 
oméga  3  bien  supérieur  à  celui  obtenu  avec  les  aliments  couramment  utilisés  pour 
l’élaboration des rations ménagères destinées aux carnivores domestiques. Or, on sait que 
les acides gras oméga 3 améliorent le fonctionnement du cœur lors d’insuffisance cardiaque.
Concernant l’apport en taurine et en carnitine, il est impossible de les calculer étant 
donné la difficulté de trouver dans les tables de composition des aliments les teneurs de ces 
nutriments  dans  le  poisson  et  dans  l’ensemble  des  matières  premières  utilisées  pour 
l’élaboration de ces rations.
Lors  de  l’établissement  d’une  ration  ménagère,  il  est  possible  de  respecter  les  
recommandations concernant les apports en sodium, phosphore et en potassium pour un  
rapport protido-calorique adapté à l’état général de l’animal. Cependant, ce type de ration  
permet difficilement un apport adéquat en molécules protectrices du myocarde comme la  
taurine et la carnitine, ou les antioxydants. En effet, ces molécules sont présentes en très  
petites quantités dans les matières premières, mais elles peuvent être ajoutées lors de la  
fabrication d’aliments industriels. Dès lors, il est intéressant de voir en quelle quantité est  
réalisée  cette  supplémentation  dans  les  aliments  diététiques  destinés  aux  carnivores  
insuffisants cardiaques.
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II.Comparaison  des  recommandations  des  industriels  aux  données  de  la 
littérature
De  nombreux  fabricants  d’aliments  destinés  aux  carnivores  domestiques  se  sont 
intéressés  au  marché  des  aliments  diététiques,  notamment  ceux  adaptés  aux  animaux 
insuffisants cardiaques.  Cependant,  l’étude de ces  aliments  révèle d’emblée deux points 
importants : d’une part, les aliments adaptés aux animaux insuffisants cardiaques sont peu 
nombreux et, d’autre part, il n’existe que des aliments pour chiens insuffisants cardiaques, 
aucune de ces marques ne commercialisant d’aliment spécifique pour les chats insuffisants 
cardiaques. Aussi, les aliments conseillés pour ces chats sont les aliments formulés pour les 
chats insuffisants rénaux.
Dans  la  suite  de  cet  exposé,  nous  allons  nous  intéresser  aux  nutriments  clés  lors 
d’insuffisance cardiaque chez le chien et comparer les quantités présentes dans les aliments 
diététiques  destinés  aux  chiens  insuffisants  cardiaques  avec  les  recommandations  de  la 
littérature.
II.1. Les aliments industriels pour chiens insuffisants cardiaques 
Il existe cinq marques commercialisant des aliments adaptés aux chiens insuffisants 
cardiaques. La composition de ces aliments est donnée dans le tableau ci-dessous (Tableau 
18). La valeur énergétique des aliments est calculée selon l’équation d’Atwater.
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Pour  comparer  les  recommandations  de  la  littérature  à  la  quantité  des  différents 
nutriments présents dans les aliments industriels destinés aux chiens insuffisants cardiaques, 
il  convient  de  calculer  leur  teneur  dans  la  ration.  Cependant,  la  quantité  d’aliment 
consommée par kilogramme varie en fonction du poids de l’animal, l’apport alimentaire de 
ces nutriments est donc à évaluer en fonction du poids de l’animal. Pour des raisons de 
simplicité, nous allons les calculer pour trois grandes catégories de chiens : les chiens de 
petite taille (10 kg), les chiens de taille moyenne (20 kg) et le chiens de grande taille (40 
kg). Le besoin énergétique a été calculé pour chacune de ces catégories d’après l’équation 
du NRC (2006) : le besoin énergétique de base est respectivement de 730, 1230 et 2068 kcal 
d’énergie métabolisable pour les chiens de 10, 20 et 40 kg. La quantité d’aliment permettant 
de couvrir le besoin énergétique des animaux de 10, 20 et 40 kg a été calculée en rapportant 
ce besoin énergétique à la valeur énergétique des aliments.
L’analyse du tableau 18 révèle que le rapport protido-calorique des aliments industriels 
destinés aux animaux insuffisants cardiaques varie entre 35 et 77 g/Mcal. Les aliments de 
Hill’s, Purina, Virbac et Léo ont des rapports protido-caloriques bas (entre 35 et 45 g/Mcal), 
alors que les aliments de Royal canin ont un rapport protido-calorique plus élevé (66 g/Mcal 
pour l’aliment sec et 77 g/Mcal pour l’aliment humide) qui semble plus adapté aux chiens 
insuffisants  cardiaques  susceptibles  de  développer  de  la  cachexie  cardiaque  (Blanchard, 
2001).
Après avoir vu quels étaient les besoins en énergie des chiens insuffisants cardiaques  
de 10, 20 et 40 kg et avoir déterminé la quantité d’aliment dont ils ont besoin pour chaque  
aliment, nous allons à présent envisager l’analyse des teneurs en sodium, taurine, carnitine,  
acides gras essentiels, calcium, phosphore, et en polyphénols.
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Tableau   18   :  Composition des aliments diététiques formulés pour les chiens insuffisants cardiaques. La valeur énergétique a été calculée avec l’équation d’Atwater.
NM = Non mentionné.
Fabriquant Royal canin Hill's Purina Virbac Léo
Nom commercial Early cardiac Cardiac h/d h/d CV
Cardio renal 
dog CKD CKW
Forme de l'aliment Sec Humide Sec Humide Humide Sec Sec Humide
EM (kcal/kg) 3 934 1296 3917 1354 1383 4103 3890 1081
Protéines (g/100g MS) 26 33,6 17,9 17,3 18 20 13,5 18,9
Taurine (mg/100g MS) 210 800 140 210 NM 200 220 300
L-Carnitine (mg/100g MS) 83 91 34,6 33,2 NM NM 7 75
AGE (% MS) NM NM NM NM NM 5,5 NM NM
   - Oméga 6 4 3,36 3,72 5,19 NM NM NM NM
   - Oméga 3 0,8 1,88 0,3 0,39 NM NM 0,42 2,6
EPA + DHA (% MS) 0,4 1,6 NM NM NM 0,2 0,128 1,9
Sodium (% MS) 0,17 0,2 0,05 0,11 0,1 0,2 0,13 0,15
Polyphénols (mg/100g MS) 40 140 NM NM NM 2 NM NM
RPC (g/Mcal) 66 77 46 36 39 49 35 46
Quantité d'aliment pour couvrir le besoin énergétique (g/j)
   - pour un chien de 10 kg 186 563 186 539 528 178 188 675
   - pour un chien de 20 kg 312 949 314 908 889 300 316 1138
   - pour un chien de 40 kg 526 1596 528 1527 1495 504 532 1913
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II.2.Comparaison  de  la  composition  des  aliments  destinés  aux  chiens  insuffisants 
cardiaques avec les recommandations de la littérature
Nous  allons  maintenant  comparer  les  données  de  la  littérature  énoncées  dans  la 
première  et  la  deuxième partie  de  cet  exposé  avec  la  teneur  des  aliments  en  différents 
nutriments directement impliqués dans le fonctionnement du coeur, à savoir le sodium, la 
taurine et la carnitine, les acides gras essentiels, le phosphore et le calcium, ainsi que les 
polyphénols.
II.2.1.Les apports en sodium des aliments du commerce
Pour un animal insuffisant cardiaque, des mesures hygiéniques doivent être mises en 
place. Ces mesures consistent notamment à réduire l’apport alimentaire de sel, sachant que 
les apports recommandés en sodium pour un animal sain sont de 0,2 à 0,35 % de sodium par 
rapport  à  la  matière  sèche.  Les  aliments  diététiques  destinés  aux  chiens  insuffisants 
cardiaques doivent donc avoir une teneur réduite en sodium (Tableau 19).
L’alimentation des animaux insuffisants  cardiaques  doit  avoir  une teneur réduite en 
sodium,  cette  restriction  étant  fonction  du  stade  de  la  maladie  cardiaque.  La  littérature 
recommande un apport maximal de 0,4 % MS, lors d’insuffisance cardiaque débutante, 0,3 % 
MS pour les animaux insuffisants cardiaques de stade II, et de 0,1 % MS pour les animaux de 
stade III et IV (Roudebush  et al., 2000). La figure 22 compare les recommandations de la 
littérature  à  la  teneur  en  sodium  des  différents  aliments  destinés  aux  chiens  insuffisants 
cardiaques.
Tableau   19   :  Teneur en sodium (% MS et g/Mcal) des aliments diététiques formulés pour les chiens 
insuffisants cardiaques.
Fabriquant Royal canin Hill's Purina Virbac Léo
Nom commercial Early cardiac Cardiac h/d h/d CV
Cardio 
renal dog CKD CKW
Forme de l'aliment Sec Humide Sec Humide Humide Sec Sec Humide
EM (kcal/kg) 3 934 1296 3917 1354 1383 4103 3890 1081
Sodium (% MS) 0,17 0,2 0,05 0,11 0,1 0,2 0,13 0,15






































Royal canin Hill's Purina Virbac Léo
Sodium (% MS)
Stade I d'insuffisance cardiaque - 
apport recommandé pour 100 g 
MS
Stade II d'insuffisance cardiaque - 
apport recommandé pour 100 g 
MS
Stade III d'insuffisance cardiaque 
- apport recommandé pour 100 g 
MS
 
Figure   22   :  Comparaison de l’apport en sodium (% MS) dans la ration des chiens insuffisants cardiaques 
par rapport aux données de la littérature, en fonction du stade de la maladie cardiaque.
Pour les chiens insuffisants cardiaques de stade I et II, la teneur en sodium de tous les 
aliments diététiques est inférieure aux apports maximaux recommandés, à savoir 0,4 et 0,3 % 
de la matière sèche (Roudebush et al., 2000).
Cependant, seuls les aliments de Hill’s et l’aliment humide de Purina ont une teneur en 
sel inférieure ou égale à 0,1 % de MS. Seuls ces aliments peuvent donc être proposés lors 
d’insuffisance cardiaque de stade avancé.
De plus, ce sont aussi ces aliments qui ont la plus faible teneur en sodium en g/Mcal, 
ce  qui  signifie  que  même  si  la  quantité  d’aliment  à  donner  était  importante,  l’apport  en 
sodium resterait modéré.
On  remarque  que  la  teneur  en  sodium  de  ces  aliments  est  inférieure  à  l’apport 
recommandé pour un animal sain. Or, lors d’insuffisance cardiaque, l’activation du système 
rénine  angiotensine  aldostérone  entraîne  une  forte  rétention  hydrosodée,  ce  qui  permet, 
malgré  un  faible  apport  alimentaire  de  sodium,  de  conserver  des  teneurs  plasmatiques 
normales en sodium.
Apport minimal recommandé pour 
un chien sain (AAFCO)
Na en % MS
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II.2.2.Les apports en taurine des aliments du commerce
Pour un chien insuffisant cardiaque, un apport en taurine de 50 à 100 mg/kg trois fois 
par jour (Pion et al., 1998 ; Dove, 2001) aurait un effet bénéfique sur l’état clinique de ces 
chiens, ce qui correspond à 150 à 300 mg/kg/j au total. Pour comparer ces recommandations 
en taurine à la supplémentation réalisée dans les aliments industriels destinés aux chiens 
insuffisants cardiaques, nous avons calculé les apports en taurine dans la ration pour des 
chiens  de  10,  20  et  40  kg.  A chaque catégorie  de  chien  correspond donc une  certaine 
quantité d’aliment (Tableau 18) et donc une certaine quantité de taurine dans la ration selon 
la marque considérée (Tableau 20).
Fabriquant Royal canin Hill's Purina Virbac Léo




renal dog CKD CKW
Taurine (mg/kg) ajoutée 
dans l’aliment 2100 2400 1300 600 NM 2000 2200 800
Taurine (g/Mcal) 0,53 1,85 0,33 0,44 NM 0,49 0,57 0,74
Chien de 10 kg
Quantité d'aliment 
recommandée pour couvrir 
le besoin énergétique (g)
186 563 186 539 528 178 188 675
Apport en taurine (mg) 
dans la ration 391 1351 242 323 NM 356 414 540
Chien de 20 kg
Quantité d'aliment 
recommandée pour couvrir 
le besoin énergétique (g)
312 949 314 908 889 300 316 1138
Apport en taurine (mg) 
dans la ration 655 2278 408 545 NM 600 695 910
Chien de 40 kg
Quantité d'aliment 
recommandée pour couvrir 
le besoin énergétique (g)
526 1596 528 1527 1495 504 532 1913
Apport en taurine (mg) 
dans la ration 1105 3830 686 916 NM 1008 1170 1530
Tableau   20   :  Apport réel de taurine dans la ration de chiens de 10, 20 et 40 kg.
Pour des chiens de 10,  20 et  40 kg, l’alimentation devrait  respectivement  apporter 
entre 1500 et 3000 mg, 3000 et 6000 mg, et 6000 et 12000 mg de taurine. Les figures 23, 24 
et  25 comparent  les recommandations de la littérature à l’apport en taurine des différents 






















































Figure   23   :  Comparaison de l’apport en taurine dans la ration des chiens insuffisants cardiaques par 


















































Figure   24   :  Comparaison de l’apport en taurine dans la ration des chiens insuffisants cardiaques par 



















































Figure   25   :  Comparaison de l’apport en taurine dans la ration des chiens insuffisants cardiaques par 
rapport aux données de la littérature pour un chien de 40 kg.
Pour un chien de 10 kg, l’alimentation devrait donc lui apporter entre 1500 et 3000 mg de taurine 
(Figure 24).
Pour un chien de 20 kg, l’alimentation devrait donc lui apporter entre 3000 et 6000 mg de taurine 
(Figure 25).
Pour un chien de 40 kg, l’alimentation devrait donc lui apporter entre 6000 et 12 000 mg de taurine 
(Figure 26).
En mg de taurine
En mg de taurine





On constate  donc  que  l’aliment  dont  la  teneur  en  taurine  est  la  plus  proche  des 
recommandations de la littérature est l’aliment humide Cardiac de Royal canin, les autres 
n’apportant environ que 25 % à 50 % de la quantité recommandée pour voir un bénéfice sur 
le  fonctionnement  du  cœur.  On  remarque  également  que  l’apport  en  taurine  est 
proportionnellement  plus  important  pour  les  chiens  de  10  kg  par  rapport  à  l’apport  en 
taurine des mêmes aliments pour les chiens de plus grande taille. 
Cependant, Delaney  et al. (2003) ont montré qu’il n’existait pas de diminution des 
concentrations plasmatiques en taurine chez les chiens consommant des aliments destinés 
aux insuffisants cardiaques, ce qui signifie que les besoins sont couverts, même si on ne 
connaît pas les besoins de base du chien sain. De plus, l’apport en taurine recommandé par 
la littérature est un apport pour lequel un bénéfice sur le cœur est observé, mais l’apport 
minimal efficace n’a pas été déterminé. Il est donc difficile de choisir un aliment en fonction 
de sa teneur en taurine.
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II.2.3.Les apports en L-carnitine des aliments du commerce
Pour un chien insuffisant cardiaque, un apport en carnitine de 50 à 100 mg/kg trois 
fois par jour (Freeman, 1998) aurait un effet bénéfique sur l’état clinique de ces chiens, soit 
entre 150 et 300 mg/kg/j au total. La composition en carnitine des aliments industriels est 
présentée dans le tableau ci-dessous (Tableau 21).
Fabriquant Royal canin Hill's Purina Virbac Léo




renal dog CKD CKW
Carnitine (mg/kg) 830 273 320 94 NM NM 70 200
Carnitine (g/Mcal) 0,21 0,21 0,08 0,07 NM NM 0,02 0,2
Chien de 10 kg
Quantité d'aliment 
recommandée pour couvrir 
le besoin énergétique (g)
186 563 186 539 528 178 188 675
Apport en carnitine (mg) 
dans la ration 154 154 60 50 NM NM 13 135
Chien de 20 kg
Quantité d'aliment 
recommandée pour couvrir 
le besoin énergétique (g)
312 949 314 908 889 300 316 1138
Apport en carnitine (mg) 
dans la ration 259 259 100 85 NM NM 22 228
Chien de 40 kg
Quantité d'aliment 
recommandée pour couvrir 
le besoin énergétique (g)
526 1596 528 1527 1495 504 532 1913
Apport en carnitine (mg) 
dans la ration 434 436 169 144 NM NM 37 383
Tableau   21   :  Apport réel de L-carnitine dans la ration de chiens de 10, 20 et 40 kg.
Pour des chiens de 10,  20 et  40 kg, l’alimentation devrait  respectivement  apporter 
entre 1500 et 3000 mg, 3000 et 6000 mg, et 6000 et 12000 mg de carnitine. Les figures 26, 27 
et 28 comparent les recommandations de la littérature à l’apport en L-carnitine des différents 
















































Royal canin Hill's Purina Virbac Léo





Figure  26   :  Comparaison de l’apport en L-carnitine dans la ration des chiens insuffisants cardiaques 












































Royal canin Hill's Purina Virbac Léo





Figure  27   :  Comparaison de l’apport en L-carnitine dans la ration des chiens insuffisants cardiaques par 












































Royal canin Hill's Purina Virbac Léo





Figure  28   :  Comparaison de l’apport en L-carnitine dans la ration des chiens insuffisants cardiaques par 
rapport aux données de la littérature pour un chien de 40 kg.
En mg de carnitine 
En mg de carnitine 
En mg de carnitine 
NM       NM
NM       NM
NM       NM
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Ainsi, la comparaison des données de la littérature avec la composition en L-carnitine 
de  la  ration montre  clairement  que  la  supplémentation en L-carnitine  dans les  aliments 
industriels  reste  insuffisante :  pour  l’ensemble  des  aliments,  cette  supplémentation  est 
environ 10 fois inférieure aux quantités recommandées par la littérature.
Cependant,  les  données  énoncées  par  la  littérature  nous  donnent  une  valeur  pour 
laquelle il y a des effets bénéfiques sur le fonctionnement du cœur, mais on ne connaît ni la 
dose minimale efficace chez les animaux insuffisants cardiaques, ni les besoins de l’animal 
sain.
II.2.4.Les apports en acides gras essentiels des aliments du commerce
Comme nous l’avons vu dans la première partie, l’intérêt d’un apport en acides gras 
essentiels dépend principalement du rapport oméga 6/oméga 3 qui doit être proche de 5, 
voire un peu moins pour limiter la formation des PGE2 impliqués dans le développement de 
cachexie cardiaque (Wander et al., 1997). A l’exception de l’aliment humide CV de Purina, 
les fabricants mentionnent la teneur en acides gras oméga 3, le rapport oméga 6/oméga 3 et 
parfois la quantité d’EPA et DHA de leur aliment (Tableau 22). 
Fabriquant Royal canin Hill's Purina Virbac Léo
Nom commercial Early cardiac Cardiac h/d h/d CV
Cardio 
renal dog CKD CKW
Forme de l'aliment Sec Humide Sec Humide Humide Sec Sec Humide
AGE (g/100g MS) 4,8 5,24 4,02 5,58 NM 5,5 NM NM
AGE Oméga 6 
(%MS) 4 3,36 3,72 5,19
NM NM NM NM
AGE Oméga 3 
(%MS) 0,8 1,88 0,3 0,39
NM NM 0,42 2,6
Rapport
oméga 6/oméga 3 5 1,79 12,4 13,31
NM 3 7 1
EPA + DHA (%) 0,4 1,6 NM NM NM 0,2 0,128 1,868
Tableau   22   :  Teneur en acides gras essentiels contenue dans les aliments diététiques formulés pour les 
chiens insuffisants cardiaques.
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Certains acides gras essentiels, tels que l’EPA et le DHA, ont des effets bénéfiques 
plus  marqués  que  les  autres  chez  les  animaux  insuffisants  cardiaques  (Freeman  et  al., 
1998b ; Luostarinen et al., 1997). Cependant, la plupart des industriels ne précisent pas la 
teneur de ces molécules dans leur aliment, les autres précisent uniquement un taux global 
EPA+DHA.
Par contre, la plupart des fabricants donnent la composition en acides gras oméga 3 et 
























































Royal canin Hill's Purina Virbac Léo
Ra p p o r t  ω  6  /  ω  3
Op t i m u m  ω  6  /  ω  3
défini dans la
littérature
Figure   29  :   Comparaison du rapport ω6/ω3 dans la ration par rapport aux données de la littérature.
 
Les aliments de Royal Canin, Virbac et l’aliment CKW de Léo ont un rapport oméga 
6/oméga 3 compris entre 2 et 5 ce qui constitue un apport important d’acides gras oméga 3. 
Or, ces acides gras limitent la production de cytokines pro-inflammatoires (Meydani  et al., 
1991), diminuent les troubles du rythme cardiaque (Kang et Leaf, 1996) et luttent contre le 
stress  oxydatif  (Luostarinen  et  al.,  1997).  A l’inverse,  les  acides  gras  oméga  6  sont  des 
activateurs de la production de cytokines et doivent donc être présents en quantité modérée 
(Meydani et al., 1991), ce qui n’est pas le cas des aliments de Hill’s et Purina.
Rapport ω6/ω3
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II.2.5.Les apports en phosphore et en calcium des aliments du commerce
Les teneurs  en calcium et  en phosphore  alimentaire  sont  très  importantes  pour  un 
animal insuffisant cardiaque puisque celui-ci a un risque accru de devenir insuffisant rénal 
et/ou de développer  une hypertension.  Or,  ces  minéraux sont  en partie  responsables  du 
développement de l’hypertension, comme nous l’avons vu précédemment. Pour un chien 
sain, l’apport recommandé en calcium est de 0,5 à 1 % par rapport à la matière sèche et 
l’apport en phosphore est de 0,25 à 0,75 % par rapport à la matière sèche (Debraekaleer et  
al., 2000). Par contre, pour un chien insuffisant cardiaque, ces besoins sont différents.
Dans une étude menée par Finco et al., 1992, un régime pauvre en phosphore (0,4 % 
MS)  et  en  calcium  (0,6  %  MS)  augmente  l’espérance  de  vie,  évite  une  détérioration 
prématurée de la fonction rénale et une calcification des tissus mous. Ce type de régime est 
donc adapté à un animal insuffisant cardiaque pour éviter le développement d’insuffisance 
rénale et d’hypertension.
Les teneurs en calcium et phosphore des aliments pour chiens insuffisants cardiaques 
sont données dans le tableau 23.




cardiac Cardiac h/d h/d CV
Cardio 
renal dog CKD CKW
Forme de 
l'aliment Sec Humide Sec Humide Humide Sec Sec Humide
Calcium % 0,7 1,04 0,8 0,74 0,33 0,9 0,36 0,4
Phosphore % 0,55 0,6 0,54 0,57 0,32 0,45 0,25 0,26
Rapport Ca/P 1,27 1,73 1,48 1,3 1,03 2 1,44 1,54
Tableau   23   :  Teneur en calcium et phosphore des aliments diététiques formulés pour les chiens 
insuffisants cardiaques.
Le rapport phosphocalcique chez le chien doit être compris entre 1 et 2, ce qui est le cas 
dans ces aliments  (Debraekaleer  et al.,  2000). Ce rapport est important  à considérer car le 
métabolisme de ces minéraux est lié, comme nous l’avons vu dans la 2ème partie. Cependant, 
l’apport alimentaire de chacun de ces minéraux nécessite également d’être analysé.  Les figures 


















































littérature chez le chien
insuffisant cardiaque   
 
Figure   30  :   Comparaison de l’apport en calcium dans la ration des chiens insuffisants cardiaques par 
rapport aux recommandations de la littérature.
La plupart des aliments ont une teneur en calcium proche des valeurs recommandées 
par la littérature pour un chien insuffisant cardiaque. Cependant,  les aliments de Léo et 
l’aliment  CV  de  Purina  ont  un  apport  en  calcium  qui  est  inférieur  aux  valeurs 
recommandées  pour  un  chien  sain  (0,5  % MS).  On peut  alors  se  demander  si  ce  type 












































littérature chez le chien
insuffisant cardiaque
 
Figure   31   :  Comparaison de l’apport en phosphore dans la ration des chiens insuffisants cardiaques par 
rapport aux recommandations de la littérature.
Apport maximal en 
calcium recommandé chez 
le chien sain
Apport maximal en phosphore 
recommandé chez le chien 
sain
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Les aliments diététiques ont tous une teneur en phosphore légèrement supérieure aux 
recommandations de la  littérature pour  un animal  insuffisant  cardiaque à  l’exception de 
l’aliment  de Purina  dont  la  teneur en  phosphore  est  la  plus  basse.  Cependant,  dans  cet 
aliment, la teneur en calcium est également basse, ce qui permet de maintenir le rapport 
phospho-calcique proche de 1, comme cela est recommandé dans la littérature. On constate 
tout de même que la teneur en phosphore de tous les aliments reste supérieure à la valeur 
minimale recommandée chez le chien sain, à savoir 0,25 % de phosphore par rapport à la 
matière sèche (Debraekaleer et al., 2000).
En ce qui concerne l’apport en calcium, l’aliment de Purina et les aliments de Léo ont 
une teneur en calcium de 0,25 à 0,3 % MS, ce qui peut poser problème quant à la couverture 
des besoins en calcium, en effet l’apport en calcium devrait être au moins de 0,5 à 1 % MS. 
II.2.6. Les apports en polyphénols des aliments du commerce
Les études dont nous disposons actuellement concernent l’alimentation humaine où il 
est  recommandé de consommer au moins  1 g de  polyphénols  par  jour  pour  obtenir  un 
bénéfice  pour  le  cœur  (Scalbert,  2000 ;  Clifton,  2004 ;  Manach  et  al.,  2004).  Cela 
correspond environ à 15 mg de polyphénols par kg et  par jour pour un adulte de taille 
moyenne. On peut donc supposer que la même dose de polyphénols puisse avoir des effets 
bénéfiques sur le cœur, chez les carnivores domestiques insuffisants cardiaques.
Cependant, seuls quelques fabricants font état de la présence de polyphénols dans la 
composition de leur aliment pour insuffisant cardiaque (Tableau 24). 
Fabriquant Royal canin Hill's Purina Virbac Léo
Nom commercial Early cardiac Cardiac h/d h/d CV
Cardio 
renal dog CKD CKW
Forme de l'aliment Sec Humide Sec Humide Humide Sec Sec Humide
Polyphénols 
(mg/100g MS) 40 140
NM NM NM 2 NM NM
Tableau   24   :  Teneur en polyphénols des aliments diététiques formulés pour les chiens insuffisants 
cardiaques.
Pour des chiens de 10, 20 et 40 kg, l’alimentation devrait respectivement apporter 150, 
300 et 600 mg de polyphénols. Les figures 32, 33 et 34 comparent les recommandations de la 
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littérature à la teneur en polyphénols des différents aliments destinés aux chiens insuffisants 






































Royal canin Hill's Purina Virbac Léo
Apport en polyphénols de
l'alimentation (mg)
Données minimale
recommandée par la littérature
(mg)
 
Figure   32   :  Comparaison de l’apport en polyphénols dans la ration par rapport aux données de la 






































Royal canin Hill's Purina Virbac Léo
Apport en polyphénols de
l'alimentation (mg)
Données minimale
recommandée par la littérature
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Figure   33   :  Comparaison de l’apport en polyphénols dans la ration par rapport aux données de la 
littérature, chez un chien de 20 kg.
Polyphénols en mg
Polyphénols en mg
NM       NM         NM                        NM        NM  






































Royal canin Hill's Purina Virbac Léo
Apport en polyphénols de
l'alimentation (mg)
Données minimale
recommandée par la littérature
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Figure   34    : Comparaison de l’apport en polyphénols dans la ration par rapport aux données de la 
littérature, chez un chien de 40 kg.
Seul l’aliment Cardiac de Royal Canin a une teneur en polyphénols qui dépasse les 
apports  recommandés en polyphénols  chez l’Homme insuffisant  cardiaque.  Cependant,  en 
l’absence de données plus précises concernant l’effet  des polyphénols chez le chien, cette 
analyse n’est qu’une spéculation et ne préjuge en aucun cas d’une influence bénéfique de ces 
nutriments lors d’insuffisance cardiaque.
Ainsi, nous avons pu constater que l’apport en sodium est effectivement restreint dans  
les aliments pour animaux insuffisants cardiaques. C’est un point essentiel dans la gestion de  
l’alimentation  d’un  animal  cardiaque  pour  limiter  le  travail  du  cœur  et  éviter  une  
aggravation de la maladie. L’apport en calcium et en phosphore est également correctement  
contrôlé,  permettant  ainsi  de  limiter  le  développement  d’insuffisance  rénale  et  
d’hypertension.  Cependant,  concernant  les  acides  gras  essentiels  (EPA  et  DHA)  et  les  
polyphénols, dont de nombreuses études ont montré un effet bénéfique sur le fonctionnement  
du  cœur,  il  apparaît  que  leur  supplémentation  ne  permet  pas  de  couvrir  les  apports  
recommandés pour améliorer le fonctionnement du coeur.
Polyphénols en mg
NM       NM         NM                       NM        NM  
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Conclusion
Lorsqu’un diagnostic d’insuffisance cardiaque est posé chez un carnivore domestique, 
une prise en charge thérapeutique doit être mise en place. Certes, un traitement médical est 
instauré pour ralentir l’évolution fatale, mais l’établissement d’un régime alimentaire adapté 
aux besoins spécifiques de ces animaux constitue un complément thérapeutique efficace.
La gestion de l’alimentation d’un chien ou d’un chat insuffisant cardiaque repose sur 
un ensemble de mesures qui permettent à la fois d’apporter les nutriments nécessaires au bon 
fonctionnement du cœur, mais également de prévenir les complications cardiovasculaires de 
l’insuffisance  cardiaque.  Depuis  une  vingtaine  d’années,  de  nombreuses  études  ont  été 
menées  sur  le  sujet  pour  tenter  de déterminer  l’apport  nécessaire  de  ces  nutriments  pour 
obtenir un effet bénéfique sur le cœur. Malheureusement, la dose minimale à apporter dans la 
ration  pour avoir un effet n’est pas toujours connue. De plus, la recherche dans ce domaine ne 
cesse de progresser, l’alimentation animale bénéficiant des découvertes importantes réalisées 
en médecine humaine.
Néanmoins, respecter les recommandations de la littérature concernant les nutriments 
qui  améliorent  le  fonctionnement  du  cœur  n’est  pas  chose  facile.  En  effet,  les  aliments 
industriels contiennent, pour la plupart, ces nutriments. Cependant, l’analyse de ces aliments 
révèle bien souvent une inadéquation entre les travaux publiés et la supplémentation réelle en 
nutriments de ces aliments. On peut donc se demander dans quelle mesure la présence de ces 
nutriments  dans  les  aliments  diététiques  destinés  aux  carnivores  domestiques  insuffisants 
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Annexe  1    :  Apports  recommandés  en  sodium,  calcium  et  phosphates  chez  les 
carnivores domestiques (NRC 2006).
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TITRE : Alimentation du chien et du chat insuffisant cardiaque.
RESUME : 
L’insuffisance cardiaque est  une affection de plus  en plus fréquente chez les  carnivores 
domestiques. Elle se caractérise par une incapacité du cœur à assurer les besoins hémodynamiques 
de l’organisme. 
L’alimentation  est  un  moyen  efficace  de  lutter  contre  cette  insuffisance  cardiaque  en 
assurant  les  besoins  énergétiques  de  l’organisme,  mais  également  en  apportant  la  taurine,  la 
carnitine, les acides gras essentiels et les polyphénols qui aident le cœur à fonctionner. 
De plus, une alimentation adaptée prévient l’apparition de complications cardiovasculaires, 
telles que l’hypertension et l’athérosclérose, qui peuvent survenir lors d’insuffisance cardiaque. 
Ainsi,  l’établissement d’une ration pour un animal insuffisant cardiaque doit s’attacher à 
suivre les recommandations énoncées par les scientifiques. Cependant, la supplémentation réalisée 
dans les aliments diététiques est souvent en deçà des apports recommandés par la littérature pour 
lesquels on observe un bénéfice pour le cœur.
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ABSTRACT:
Cardiac insufficiency is a more and more frequent affection in domestic carnivores. It  is 
characterized by incapacity of the heart to ensure hemodynamic needs of the organism.
The  setting  up  of  a  suitable  diet  is  an  effective  means  to  fight  against  this  cardiac 
insufficiency  by  ensuring  energetic  needs  of  the  body,  but  also  by  bringing  taurine,  carnitine, 
essential fatty acids and polyphenols which help the heart to function.  
Furthermore,  a  well-adapted  nutrition  prevents  the  appearance  of  cardiovascular 
complications,  such as  high blood pressure  and atherosclerosis,  which  can arise  during cardiac 
insufficiency.
So,  in  the  case  of  a  cardiac-insufficient  animal,  a  specific  ration  has  to  follow  the 
recommendations expressed by scientists. However, supplementation in dietary feeds is often below 
the contributions recommended by the literature for which we observe a benefit for the heart.
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